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Vorwort  zur  ersten  Auflage. 


Vorliegender  Grundriss  ist  in  erster  Linie  für  den  Anfänger 
bestimmt  und  soll  ihm  das  systematische  Studium  dessen  erleichtern, 
was  er  in  Vorlesungen  und  Kursen  gehört  und  gesehen  hat.  Bei 
der  knappen  Zeit,  welche  dem  Mediziner  für  ein  einzelnes  Fach,  und 
sei  dasselbe  auch  noch  so  wichtig,  zur  Verfügung  steht,  können  ihm 
unsere  vorzüglichen  grösseren  Lehrbücher  fast  nur  als  Nachschlage- 
bücher dienen,  deren  Inhalt  der  besonders  strebsame  sich  im  wesent- 
lichen nach  und  nach  aneignet.  Für  den  Anfang  indes  verlangt  der 
junge  Mediziner  ein  kompendiöseres  Buch,  durch  welches  er  in  Stand 
gesetzt  wird,  mit  weniger  Zeitaufwand  einen  Überblick  über  die  wichtig- 
sten Thatsachen  und  deren  gegenseitiges  Verhältnis  sich  zu  verschaffen. 
Hiezu  ist  notwendig,  dass  das  Gebotene  auf  kleinem  Raum  zusammen- 
gefasst  sei,  während  andererseits  auch  eine,  freilich  sehr  relative  Voll- 
ständigkeit gewahrt  bleiben  muss.  In  dem  Bestreben,  eine  hier  be- 
stehende Lücke  auszufüllen,  sucht  der  Grundriss  seine  Berechtigung. 
Er  will  dem  Lernenden  die  Möglichkeit  geben,  sich  innerhalb  der 
zur  Verfügung  stehenden  Zeit  ein  Gesamtbild  des  zu  bewältigenden 
Stoffes,  andererseits  aber  auch  ein  gewisses  notwendiges  Mass  von 
Detailkenntnissen  anzueignen.  Denn  ohne  letztere  wird  der,  bei 
Studierenden  hie  und  da  allzu  beliebte  „Überblick41  zum  inhaltslosen 
Schema.  Für  denjenigen,  welchem  auch  das  hier  Gebotene  noch  zu 
reichlich  scheint,  habe  ich  durch  Anwendung  von  Kleindruck  für 
Minderwichtiges  eine  grössere  Übersichtlichkeit  angestrebt. 

In  dieser  Tendenz  des  Buches  ist  es  begründet,  dass  Aus- 
druck und  Darstellung  überall  so  kurz  wie  möglich  sein  mussten. 
Indessen  hoffe  ich,  dass  in  keinem  der  Abschnitte,  auch  nicht  den 
kleineren,    das   Bestreben    nach    Kürze    der   Deutlichkeit    der    Dar- 
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VI  Vorwort. 

Stellung  Eintrag  gcthan  hat.  Manches  freilich  ist  nur  Dem  klar 
zu  legen,  der  die  betreffenden  Dinge  im  Sektions-  und  Mikroskopier- 
kurs selbst  gesehen  hat,  und  ebenso  will  das  Buch  kein  Ersatz  für 
das  Kolleg,  sondern  nur  eine  Nachhilfe  für  dasselbe  sein;  insbeson- 
dere sollen  die  dem  Texte  eingefügten  Hinweise  auf  das  normale 
Verhalten  der  einzelnen  Organe  selbstverständlich  nur  Rekapitulationen 
dessen  sein,  was  gerade  für  pathologische  Veränderungen  besonders 
wichtig  ist. 

Auswahl  und  Darstellung  des  Stoffes  gründen  sich  auf  mehr- 
jährige Lehrerfahrungeu ,  die  sich  mir  aus  Kursen  und  vielfachem 
persönlichen  Verkehr  mit  Studierenden  ergeben  haben,  und  es  war 
mein  Hauptbestreben,  auf  Grund  jener  Erfahrungen  die  Behandlung 
des  Stoffes  möglichst  dem  Bedürfnis  des  jungen  Mediziners  anzupassen. 

Einzelne  Kapitel  der  speziellen  pathologischen  Anatomie  lernt  der 
Studierende  mehr  aus  den  Vorlesungen  und  Demonstrationen  in  den 
Spezialfächern,  wie  aus  denen  in  der  Pathologie.  Trifft  das  voll- 
kommen zu  für  die  pathologische  Anatomie  des  Auges  und  Ohres, 
die  niemand  in  einem  kurzen  Grundriss  der  pathologischen  Anatomie 
suchen  wird,  und  welche  deshalb  auch  ganz  weggelassen  wurden,  so 
gilt  es  auch  mehr  oder  minder  für  die  Erkrankungen  der  Knochen 
und  Gelenke,  der  Haut,  zum  Teil  selbst  der  Genitalien,  für  die  Hernien 
u.  a.  Aus  diesem  Grunde  sind  die  diesbezüglichen  Kapitel  etwas  kürzer 
gefasst,  nicht  als  ob  sie  weniger  wichtig  wären,  sondern  weil  sie  ohne- 
dem in  Spezialkollegien  ausführlicher  und  unter  unmittelbarer  Berück- 
sichtigung ihrer  praktischen  Verwendung  vorgetragen  werden.  Auf 
diese  Weise  hoffe  ich  der  gestellten  Aufgabe  einigermassen  entsprochen 
und  den  richtigen  Mittelweg  zwischen  den  grösseren  Lehrbüchern  und 
den  ganz  kleinen  Abrissen  eingehalten  zu  haben. 

Dass  die  Darstellung  sich  ausschliesslich  auf  eigene  Untersuch- 
ungen gründe,  wird  bei  dem  Umfange  des  zu  bewältigenden  Materiales 
niemand  erwarten,  und  es  ist  selbstverständlich,  dass  die  vorhandenen 
grösseren  Bücher  von  Virchow,  Ziegler,  Orth,  Birch-Hirsch- 
feld,  Klebs,  Israel,  Baumgarten  u.  a.  entsprechend  herangezogen 
wurden.  Indes  habe  ich  überall  so  weit  als  möglich  die  Spezial- 
litteratur  nachgesehen  und  die  einzelnen  Beschreibungen  erst  ge- 
geben, nachdem  ich  mir  ein  eigenes  Urteil  bilden  zu  können  glaubte. 
Was  mir  zugänglich  war,  ist  nach  eigenen  Präparaten  oder  nach 
solchen  der  hiesigen  pathologisch-anatomischen  Sammlung  beschrieben. 
Für  sehr    viele  Fälle    bin   ich    meinem   verehrten  (.'lief  und  Lehrer 


Vorwort.  VII 

für  die  gerne  und  vielfach  gewährte  Unterstützung  zu  grossem  Dank 
verpflichtet,  und  spreche  an  dieser  Stelle  Herrn  Obermedizinalrat 
Professor  Dr.  Bollinger  meinen  besten  Dank  aus. 

In  den  einzelnen  Kapiteln  die  Namen  der  betreffenden  Autoren 
zu  citieren,  erschien  dem  Umfange  des  Buches  nicht  angemessen. 
Was  unsere  Wissenschaft  den  einzelnen  Forschern  verdankt,  könnte 
in  einem  Grundriss  doch  nur  ganz  ungenügend  angedeutet  werden 
und  Verfasser  glaubte  daher,  diese  Hinweise  ebenso  wie  Litteratur- 
angaben  grösseren  Werken  überlassen  zu  dürfen.  Namentlich  im 
allgemeinen  Teil  war  es  natürlich  unmöglich,  allen  Ansichten  gerecht 
zu  werden,  und  insbesondere  in  der  neuerdings  wieder  heftig  um- 
strittenen Entzündungslehre  ist  eine  vermittelnde  Darstellung  zur  Zeit 
unmöglich.  Der  vorgesetzte  Umfang  des  Buches  verbot  es  auch  — 
hier  wie  an  anderen  Stellen  —  die  verschiedenen  widersprechenden 
Meinungen  ausführlicher  darzulegen.  Der  Versuch,  den  allerdings 
sehr  in's  Breite  gehenden  Begriff  der  Entzündung  jetzt  schon  in  eine 
Anzahl  kleinerer  Gruppen  von  Vorgängen  zu  zerlegen,  wäre  wohl 
nur  in  einem  grösseren  Lehrbuch  zu  rechtfertigen.  Nur  die  pathologische 
Organisation  und  die  sogenannte  reaktive  Entzündung  wurden  in  einem 
eigenen  Abschnitt  abgetrennt  und  auf  die  Mittelstellung  hingewiesen, 
welche  diese  Prozesse  zwischen  den  regenerativen  und  den  eigentlich 
entzündüchen  Vorgängen  einnehmen. 

Im  speziellen  Teile  sind  beimCentralnervensystem  die  sogenannten 
Strangdegenerationen  nicht  bei  den  Entzündungen,  sondern  in  einem 
separaten  Abschnitt  behandelt,  in  manchen  andern  Kapiteln  die 
parenchymatösen  Entzündungen  mit  den  degenerativen  Vorgängen 
zusammen  dargestellt.  Bei  den  immerhin  schwankenden  Grenzen  des 
Entzündungsbegriffes  schien  mir  eine  derartige  —  mehr  formelle  — 
Inkonsequenz  in  der  Anordnung  des  Stoffes  nicht  allzu  schwerwiegend, 
wo  sie  aus  didaktischen  Gründen  angebracht  war. 

Der  Darstellung  der  parasitären  Erkrankungen,  überhaupt  der 
Ätiologie,  glaube  ich  den  entsprechenden  Raum  angewiesen  zu  haben. 
Wenn  manche  Fragen,  z.  B.  die  der  Immunität,  scheinbar  etwas  zu 
kurz  gekommen  sind,  so  ist  das  darauf  zurückzuführen,  dass  der  erste 
Teil  des  Grundrisses  eine  kurze  pathologische  Anatomie,  nicht  eine 
allgemeine  Pathologie  sein  will.  In  der  Beschreibung  der  einzelnen 
Bakterienspezies  ist  die  Fassung  mit  Absicht  eine  kürzere,  weil  die 
für  eine  wirkliche  Charakterisierung  der  Spaltpilze  mit  Notwendigkeit 
vorauszusetzende  bakteriologische  Technik  über  den  Rahmen   dieses 
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Buches  hinausginge.  Sollte  diese  gegeben  werden,  so  hätte  konsequenter 
Weise  auch  die  histologische  Technik  aufgenommen  werden  müssen, 
während  für  beide  Gebiete  grössere  und  kleinere  Lehrbücher  in  reich- 
licher Zahl  vorhanden  sind. 

Die  dem  Text  beigegebenen  Abbildungen  sind  mit  wenigen 
Ausnahmen  nach  eigenen  Präparaten  entworfen.  Der  grössere  Teil 
derselben  wurde  von  Herrn  Universitätszeichner  C.  Krapf ,  der  andere 
vom  Verfasser  selbst  und  seinen  früheren  Koassistenten,  Herren  Dr. 
Neumayer  und  Straub,  gezeichnet.  Die  Bakterienabbildungen  sind 
die  gleichen  wie  in  Prausnitz  „Grundzügen  der  Hygienic"  (München 
1891)  und  nach  Präparaten  von  Herrn  Dr.  Prausnitz  und  mir  eben- 
falls von  Herrn  Krapf  gezeichnet.  Die  Missbildungen  und  die  wenigen 
anderen  makroskopischen  Figuren  sind  nach  Photographien  von  Prä- 
paraten der  hiesigen  pathologisch-anatomischen  Sammlung  entworfen. 

Meinem  Kollegen,  Assistenten  am  pathologischen  Institut, 
H.  Hölzl  und  Herrn  Karl  Lechleuthner  sage  ich  für  die  freund- 
liche Hilfe  bei  der  Korrektur  der  Druckbogen,  Herrn  Lechleuthner 
speziell  noch  für  die  Anfertigung  der  beiden  Sachregister,  Herren 
Dr.  Neumayer  und  Straub  für  die  Anfertigung  mehrerer  Zeich- 
nungen meinen  herzlichsten  Dank.  Ebenso  Herrn  Verlagsbuchhändler 
Bergmann,  der  mir  in  Bezug  auf  die  Aufnahme  zahlreicher  Abbild- 
ungen, wie  auch  in  jeder  andern  Hinsicht  das  liebenswürdigste  und 
weitgehendste  Entgegenkommen  bewies. 

München  im  September  1892. 

Der  Verfasser. 


Vorwort  zur  zweiten  Auflage. 


Bei  der  nunmehr  vorliegenden  Neubearbeitung  des  Grundrisses 
der  pathologischen  Anatomie  war  Verfasser  bestrebt,  das  Buch  nach 
den  beim  Unterricht  gemachten  Erfahrungen,  wie  auch  nach  den 
dankbar  angenommenen  Vorschlägen  von  Seiten  der  Kritik  in  didak- 
tischer und  wissenschaftlicher  Hinsicht  zu  verbessern.  Abgesehen 
von  zahlreichen  einzelnen  Berichtigungen  wurden  mehrere  Kapitel, 
wie  das  über  Thrombose,  Entzündung,  im  speziellen  Teil  die  Er- 
krankungen der  Lunge,  der  Cirkulationsorgane,  das  Centralnerven- 
system,  umgearbeitet  und,  soweit  der  Gegenstand  es  erlaubte,  eine 
möglichste  Vereinfachung  der  Darstellung  angestrebt.  Einige  Kürz- 
ungen liessen  sich  im  zweiten  Teile  dadurch  ermöglichen,  dass  in  dem 
letzteren  die  Kenntnis  der  allgemeinen  pathologischen  Anatomie  vor- 
ausgesetzt werden,  respektive  bezüglich  derselben  auf  den  ersten  Teil 
verwiesen  werden  konnte.  Die  Auffindung  solcher  Stellen  wurde  durch 
die  Vereinigung  der  beiden  Sachregister  erleichtert.  Ich  darf  daher 
meine  verehrten  Leser  wohl  bitten,  den  zweiten  Teil  nicht  ohne  Zu- 
grundelegen des  ersten  zu  beurteilen. 

Den  in  der  Kritik  ausgesprochenen  Wünschen  habe  ich  soviel 
als  möglich  Rechnung  getragen.  So  wurde  die  Beschreibung  der 
makroskopischen  Veränderungen  vielfach  etwas  ausführlicher  gegeben, 
obwohl  ich  darin  nicht  zu  weit  gehen  zu  dürfen  glaubte.  Während 
für  die  histologischen  Veränderungen  eher  ein  vorausgehendes  theo- 
retisches Studium  von  Vorteil  ist,  sollte  das  Bild  der  mit  blossem 
Auge  wahrnehmbaren  Prozesse  nur  auf  induktivem  Wege  gewonnen 
werden,    und   ausführliche  Beschreibungen  befördern   hier    nur    ^1\^ 


X  Vorwort. 

ohnedem  vielfach  vorhandene  Neigung  zu  einem  rein  theoretischen 

Studium. 

Dem  ebenfalls  geäusserten  Wunsch  nach  einer  gleichmässigeren 
Abrundung  der  einzelnen  Kapitel  des  speziellen  Teiles  konnte  nicht 
stattgegeben  werden,   ohne  den  Umfang  des  Buches  bedeutend  zu 
erhöhen   und   eben    die  Grundsätze    zu  verlassen,    nach   denen    der 
Grundriss   neben   den  vorhandenen    eigentlichen  Lehrbüchern  seine 
Berechtigung  suchte.    Es  sollte  eben  das  Wichtigere  in  genügender 
Ausführlichkeit  dargestellt  werden,  während  für  die  selteneren  Ofgan- 
erkrankungen  eine  kurze  Übersicht  genügen  muss,  und,  da  das  Buch 
kein  Nachschlagebuch,  sondern  ein  Leitfaden  sein  will,  auch  meiner 
Meinung   nach    thatsächlich   genügt.    Las   ich   doch   auch   in    einer 
Recension :    „Wir  wünschen  dem  Werke  recht  bald  eine  zweite  (aber 
nicht  an  Umfang  vermehrte)  Auflage".    Verfasser  muss  sich  daher  viel- 
leicht eher  darüber  entschuldigen,  dass  der  Grundriss  diesmal  um  ein 
paar  Bogen  verstärkt  erscheint,  und  glaubt  dies  damit  zu  rechtfertigen, 
dass  die  geringfügige  Volumszunahme  weniger  durch  neu  aufgenom- 
mene Details,  als  durch  ausführlichere  Darstellung  und  Erklärung  des 
bereits  früher  Gegebenen,  zum  Teil  auch  durch  die  Vermehrung  der  Ab- 
bildungen  entstanden   ist.      Eine  grössere  Zahl    minder   gelungener 
Bilder  wurde  durch  bessere  ersetzt.  Der  Bequemlichkeit  halber  wurden 
viele  Figuren,   um   das   Nachschlagen  zu  ersparen,  im   ersten   und 
zweiten  Teil  abgedruckt   und  dann  bei  der  Wiederholung   mit   der 
Nummer   der   vorausgehenden  Figur    mit  dem  Zusätze  a  versehen. 
Der  Übersichtlichkeit  zu  liebe  wurde  auch    neben   dem  Kleindruck 
noch  eine  dritte  Drucksorte,   respektive  nicht  gesperrter  Druck  an- 
gewendet, und  zwar  namentlich  für  Dinge,  die  mehr  der  allgemeinen 
Pathologie  und  dem  Vergleich  mit  dem  normalen  angehören,  über- 
haupt mehr  der  Erklärimg  dienen,  während  für  das  minder  wichtige 
Detail  der  schon  früher  angewendete  Kleindruck  reserviert  blieb. 

Im  Kapitel  über  die  Erkrankungen  des  Nervensystems  wurden 
diesmal  die  Erkrankungen  des  Gehirns  und  Rückenmarks  zusammen 
besprochen,  wodurch  die  allgemein-pathologischen  Gesichtspunkte  besser 
zur  Geltung  zu  bringen  und  Wiederholungen  zu  vermeiden  sind. 
Dass  ich  es  versucht  habe,  den  Begriff  „Entzündung"  in  diesem  Kapitel 
als  Einteilungsbegriff  ganz  wegzulassen,  wird,  wie  ich  hoffe,  die  hie- 
durch  erreichte  grössere  Klarheit  in  diesem  Kapitel  rechtfertigen. 


Vorwort.  XI 

Auch  bei  der  Bearbeitung  der  neuen  Auflage  bin  ich  von  vielen 
Seiten  in  der  liebenswürdigsten  Weise  unterstützt  und  zu  grossem 
Danke  verpflichtet  worden.  Vor  allem  habe  ich  meinem  verehrten 
Chef  und  Lehrer  Herrn  Obermedizinalrat  Professor  Dr.  Bollinger 
für  das  dem  Buch  entgegengebrachte  Interesse  und  vielfache  Rat- 
schläge und  Herrn  Geh.  Rat  Professor  Dr.  v.  Winckel  für  die  freund- 
liche Durchsicht  des  Kapitels  über  die  Erkrankungen  der  weiblichen 
Genitalien  meinen  besten  Dank  auszusprechen.  Herr  Kollege,  Assistent 
am  hiesigen  Institut,  Dr.  Hermann  Dürck,  sowie  die  Herren  E. 
Albrecht  und  C.  Bauer,  haben  mich  bei  der  Durchsicht  der  Druck- 
bogen, Herr  Bauer  insbesondere  auch  bei  Anfertigimg  des  Sach- 
registers in  ausgiebigster  Weise  unterstützt.  Die  Verlagsbuchhandlung 
hat  der  Ausstattung  des  Buches,  namentlich  bezüglich  Verbesserimg 
der  Abbildungen,  diesmal  noch  erhöhte  Opfer  gebracht. 

München  im  Oktober  1894. 

Der  Verfasser. 
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*  Berichtigung: 

Soite  189  Zeile  4  von  oben  lies  „Bau"  statt  „Korn"  1 


ALLGEMEINER  TEIL. 


Einleitung. 


Unter  Krankheit  verstehen  wir  einen  Zustand,  in  welchem  die 
Lebensäusserungen  des  Organismus  vom  normalen  Typus  abweichen;  die 
Lehre  von  der  Krankheit  ist  die  Pathologie.  Bei  einem  Teil  der  patho- 
logischen Zustande  können  wir  an  den  Organen,  welche  die  abnorme  Leistung 
aufweisen,  keinerlei  anatomische  Veränderung  erkennen,  weder  in  der 
äusseren  Beschaffenheit  noch  in  der  histologischen  Struktur,  noch  auch  sind 
Abnormitäten  in  der  Verteilung  der  Körperflüssigkeiten,  des  Blutes  und  der 
Lymphe,  in  dem  Grad  nachzuweisen,  dass  dieselben  den  ganzen  Symptomen- 
komplex in  genügender  Weise  erklären.  Zu  diesen  für  unsere  Begriffe  rein 
funktionellen  Störungen  gehören  z.  B.  manche  Erkrankungen  des 
Nervensystems,  wie  die  eigentlichen  Neurosen,  Neurasthenie  und  Hysterie, 
desgleichen  viele  psychische  Krankheiten. 

Bei  einer  grossen  Reihe  von  krankhaften  Zuständen  dagegen  sehen 
wir  Veränderungen  in  der  anatomischen  Struktur,  die  es  ohne 
weiteres  erklärlich  machen,  dass  die  Funktion  des  Organes  eine  verminderte 
oder  eine  von  der  physiologischen  abweichende  sein  muss;  oder  es  finden 
sich  doch  abnorme  Zustände  der  Blutfülle  oder  Lymphcirkulation,  die  oft 
genug  von  sekundären  Organveränderungen  gefolgt  sind. 

Diese  Organ  Veränderungen  bilden  das  Objekt  der  pathologischen 
Anatomie,  welche  wie  die  normale  zunächst  auf  Beschreibung  und  Er- 
kenntnis der  Formen  basiert  Die  Geschichte  der  Medizin  lehrt  aber,  dass 
mit  fortschreitender  Vervollkommnung  der  Untersuchungsmethoden  das  Gebiet 
der  rein  funktionellen  Störungen  immer  kleiner  wird,  und  dass  jetzt  bei  vielen 
Krankheiten,  für  die  man  früher  keine  anatomische  Grundlage  kannte,  Mikro- 
skop und  mikroskopische  Methoden  eine  solche  gefunden  haben,  dass  mit 
anderen  Worten  das  Gebiet  der  eigentlichen  pathologischen  Anatomie  in  fort- 
währendem Wachstum  begriffen  ist 

Insoferne  die  Pathologie  die  Lehre  von  der  Krankheit  ist  und 
auch  als  pathologische  Physiologie  bezeichnet  werden  kann,  da  ja 
die  krankhaften  Erscheinungen  nichts  anderes,  als  vom  normalen  Typus  ab- 
weichende Lebensvorgänge  sind,  ist  die  pathologische  Anatomie  ein  Teil  dieser 
Wissenschaft  und  neben  Physik  und  Chemie  ebenso  deren  unmittelbare  Grund- 
lage wie  die  Normal- Anatomie  für  die  Physiologie.  Ein  wesentlich  praktisches 
Bedürfnis  hat  sie  als  eigene  Disziplin  abgegrenzt,  welche  aber  dennoch  mit 
allen  anderen  Zweigen  der  Medizin  in  engster  Fühlung  steht  und  stehen  muss. 

Sc  hm  au  s,  Pathologische  Anatomie.    Allgem.  TeU.    2.  Aufl.  V 


Einleitung. 


Es  ist  an  sich  ohne  weiteres  klar,  dass  ihr  Bestreben,  die  Feststellung 
des  pathologischen  Thatbestandes,  allein  das  Verständnis  der  Krank- 
heitssymptome ermöglicht  und  mithin  auch  für  die  klinische  Medizin,  Diag- 
nose wie  rationelle  Therapie,  die  wichtigste  Grundlage  abgibt. 

Die  spezielle  pathologische  Anatomie  befasst  sich  mit  den 
Strukturveränderungen,  welche  die  einzelnen  Organe  in  krankhaften  Zu- 
ständen erleiden,  sie  erklärt  sowohl  den  Ausfall  der  physiologischen  Leist- 
ungen, als  die  abnorme  Funktion  bei  qualitativer  Veränderung  der  einzelnen 
Elemente.  Aus  der  Erkenntnis  der  verschiedenen  Organveränderungen  lassen 
sich  allgemeine  Gesetze  abstrahieren,  die  für  alle  Organe,  für  sämtliche 
Gewebe  gelten  und  diesen  mehr  zusammenfassenden  Teil  unserer  Wissenschaft 
bezeichnet  man  ab  allgemeine  pathologische  Anatomie.  Es  ist  klar, 
dass  eine  zusammenfassende  und  verallgemeinernde  Beschreibung  der  ana- 
tomischen Veränderungen  sehr  vielfach  das  Gebiet  der  pathologischen  Phy- 
siologie oder  allgemeinen  Pathologie  streift,  ja  von  demselben  überhaupt  nicht 
abgegrenzt  werden  kann. 

Dass  eine  allgemeine,  die  pathologischen  Veränderungen  der  einzelnen 
Organgewebe  unter  gemeinsamen  Gesichtspunkten  zusammenfassende  Dar- 
stellung überhaupt  möglich  ist,  beruht  auf  der  allen  Körperteilen  ge- 
meinsamen Zusammensetzung  aus  Zellen  oder  deren  Derivaten. 
Auch  die  Fasern  des  Bindegewebes,  der  Muskeln  und  Nerven  sind  Abkömm- 
linge von  solchen,  und  Blut  und  Lymphe  sind  zellhaltige  Gewebe  mit  flüssiger 
Intercellularsubstanz.  Die  zelligen  Elemente,  diese  Bausteine  des  Körpers, 
sind  die  eigentlichen  Träger  der  Lebenserscheinungen,  der  normalen  wie  der 
krankhaften,  und  aus  der  Summe  der  Zellveränderungen  setzt  jene  (funktio- 
nelle oder  anatomische)  Organveränderung  sich  zusammen,  als  deren  Ausdruck 
die  Krankheit  sich  uns  darstellt.  Die  Störungen  des  Zellenlebens  können 
sich  nach  dreierlei  Hinsicht  einstellen,  in  der  Ernährung  der  Einzelele- 
mente, der  Funktion  und  der  Zellbildung,  welch'  letztere  dem  physio- 
logischen Aufbau,  wie  dem  Ersatz  zu  Grunde  gegangener  Elemente  dient 

Ein  pathologischer  Zustand  kann  nun  in  einer  Verminderung  oder 
einer   Steigerung   dieser   Lebensäusserungen  bestehen,    d.  h.   sich   wie   das 
normale  Wachstum   in    aufsteigender  oder  wie  die  senile   Involution   in 
,^^.     absteigender  Richtung    bewegen.     Wir   unterscheiden    demnach    zunächst 
sSroSgen!  zwei  grosse  Gruppen  von  Krankheitserscheinungen,  die  regressiven  oder  rück- 
Progreasive  gängigen  und  die  progressiven ,   von  welchen   e  r  s  t  e  r  e  eine  Minderleist- 
^lI1*on■  ung,    letztere   eine  Mehrleistung  des  Zellenlebens  aufweisen;    nur   dass  es 
sich  nicht  um   eine  einfache  Verminderung,   noch   eine   einfache  Steigerung 
desselben  zu  handeln  braucht,  wie  bei  den  angeführten  physiologischen  Vor- 
gängen, sondern  dass  bei  vielen,  ja  den  meisten  derselben  auch  qualitative 
Abweichungen  des  Organ-  und  Zellenlebens   einer  gleichfalls  qualitativ  ver- 
änderten anatomischen  Beschaffenheit  der  Teile  entsprechen.    Regressive  Vor- 
gänge können  auch  an   einzelnen  Teilen  zum  Absterben  derselben  führen; 
ebenso  folgt  ein  solches  auch  direkt  auf  manche  äussere  Einwirkungen;  diesen 
lokalen  Gewebstod  bezeichnet  man  als  Nekrose. 

Die  einzelnen  Teile  des  Körpers   sind   in   ihrer  Zellthätigkeit  abhängig 

von   der  Ernährung,    welche    durch    die  Blutzufuhr  und   den   Kontakt 

mit  der  Lymphe  bewirkt  wird.    Störungen  in  der  Verteilung  dieser  Körper- 

Cj^JJjj^^-flüssigkeiten,   Cirkulationsstörungen   bilden   daher  eine    weitere  besondere 

Gruppe  von   krankhaften  Zuständen,    welche   ohne  weiteres   eine  Funktions- 
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Verminderung  oder  einen  Funktionsausfall,  und  bei  längerer  Dauer  auch 
Strukturveränderungen  zur  Folge  haben  können.  Man  denke  nur  an  die 
Bewußtseinsstörungen,  die  schon  durch  vorübergehende  Anämie  des  Gehirns 
verursacht  werden,  oder  die  Erweichungsherde,  die  durch  Absterben  einzelner 
Hirnbezirke  bei  dauernder  Anämie  derselben  zur  Entstehung  kommen.  Wegen 
seiner  allgemeinen  Bedeutung  für  alle  Organe  stellen  wir  das  Kapitel  über 
Cirkulationsstörungen  den  bisher  genannten  voran. 

Wie  der  Organismus  zur  Zeit  des  extrauterinen  Lebens,  so  ist  auch 
der  Fötus  den  verschiedensten  krankmachenden  Schädlichkeiten  ausgesetzt; 
es  giebt  wahre  Fötalkrankheiten,  welche  denen  des  späteren  Lebens 
gleichen,  die  aber,  da  sie  den  in  Entwickelung  begriffenen  Organismus  be- 
treffen, bedeutendere  Formveränderungen  verursachen  können.  Vor  allem  aber 
sind  es  im  fötalen  Leben  die  Störungen  in  der  Keimentwickelung, 
welche  theils  auf  mechanische  Weise  entstehen,  theils  als  innere  Krankheits- 
anlagen ererbt  werden,  oder  spontan,  d.  h.  ohne  nachweisbaren  Grund  zu 
stände  kommen  und  die  formative  Thätigkeit  der  Elemente  beeinflussen. 
Auf  diese  Weise  entstehen  die  meisten  eigentlichen  Missbildungen,  die  büJSngea. 
Missgeburten. 

Mangelhafte  Ausbildung  eines  physiologischen  Bestandteiles  des  Körpers 
oder  völliges  Fehlen  eines  solchen  bezeichnet  man  als  Bildungshemmung 
—  mag  nun  dieselbe  in  einer  wirklichen  mechanischen  Hemmung  oder  in 
inneren  Anlagen  begründet  sein. 

Bleibt  im  Laufe  der  Entwickelung  die  embryonale  Anlage  eines  Teiles, 
beispielsweise  der  einen  Niere  oder  des  Gehirns,  überhaupt  aus,  so  spricht 
man  von  Agenesie,  geht  der  angelegte  Teil  aus  irgend  einer  Ursache 
frühzeitig  wieder  völlig  zu  Grunde,  von  Aplasie  desselben.  Ist  die  Hemm- 
ung nur  eine  partielle,  so  entsteht  der  als  Hypoplasie  bezeichnete  Zustand, 
in  welchem  das  betreffende  Organ  sich  nicht  zur  normalen  Grösse,  oft  auch 
nur  in  rudimentärer  und  missbildeter  Form  entwickelt  Das  Eintreten  einer 
Hypoplasie  ist  nicht  an  die  Zeit  des  fötalen  Lebens  gebunden,  sondern 
ebensogut  auch  während  der  Wachstumsperiode  des  extrauterinen  Lebens 
möglich,  wenn  ein  Organ  auf  einer  gewissen  Entwickelungsstufe  dieser 
Periode  stehen  bleibt,  z.  B.  der  Uterus  zur  Zeit  der  Pubertät  nicht  das  um 
diese  Periode  physiologisch  eintretende  stärkere  Wachstum  eingeht,  sondern 
nicht  mehr,  oder  nicht  in  entsprechendem  Grade  an  Masse  zunimmt. 
Zu  solchen  Hemmungen  der  Entwickelung  kann  der  Grund  schon  im  em- 
bryonalen Leben  gelegt,  z.  B.  ererbt  sein,  oder  in  einer  mangelhaften  Aus- 
bildung eines  Gefässbezirkes  bestehen,  welche  die  für  eine  gehörige  Ent- 
wickelung notwendige  Blutzufuhr  nicht  gestattet;  oder  endlich  die  Ursache 
der  Hypoplasie  ist  erst  in  der  Wachstumsperiode  erworben. 

Wie  Bildungshemmung,  so  können  auch  regressive  oder  progres- 
sive Prozesse  der  verschiedensten  Art  in  die  Entwickelung  des  Organis- 
mus störend  eingreifen,  sowohl  während  des  embryonalen  Lebens  wie  in  der 
spateren  Wachstumsperiode. 

Das  Wesen  der  anatomischen  Veränderungen,  welche  einem 
als  Krankheit  sich  äussernden  abnormen  Zustand  zu  Grunde  liegen  und  deren 
Entwickelung  aus  der  normalen  Gewebsstruktur,  mit  anderen  Worten,  die 
Fragen  nach  Befund  und  Pathogenese  sind  die  ersten,  welche  der 
pathologisch-anatomischen  Forschung  vorgelegt  werden  und  deren  befriedigende 
Beantwortung  die  Art  einer  Krankheit  und  ihren  Symptomenkomplex  nach 
der  morphologischen  Seite  hin  erklären. 
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Jedes  Ergebnis  irgend  eines  Zweiges  menschlicher  Forschung  legt 
wieder  neue  Fragen  vor,  weil  jede  gelungene  Erkenntnis  nur  ein  Glied  in 
der  Kette  der  Erscheinungen  betrifft,  deren  vollkommenes  Verstehen  bis  zur 
Grundursache  des  Lebens  zurückfuhren  müsste. 

Ätiologie.  So  entsteht  auch  nach  Feststellung  der  Veränderungen,   welche   einen 

krankhaften  Zustand  verursachen,  die  weitere  Frage,  wodurch  denn  diese 
Veränderungen  der  Struktur  ihrerseits  veranlasst  sein  mögen:  die  Frage  nach 
den  Krankheitsursachen.  Dass  die  mannigfachen  äusseren  Einflüsse, 
welchen  der  Organismus  unterworfen  ist,  eine  Schädigung  desselben  veran- 
lassen können,  liegt  nahe  und  diese  Annahme  hat  zur  Aufstellung  der  soge- 
nannten äusseren  Krankheitsursachen  geführt  Dass  es  namentlich 
auch  Krankheiten  giebt,  welche  unter  Einwirkung  anderer,  meist  mikroskopisch 
kleiner  Lebewesen  entstehen,  und  die  man  als  eine  Form  des  Kampfes  ums 
Dasein  auffassen  kann,  wurde  zuerst  hypothetisch  angenommen,  dann  wahr- 
scheinlich gemacht  und  endlich  für  viele  Fälle  thatsächlich  begründet  Gerade 
nach  dieser  Richtung  hat  die  ätiologische  Forschung  in  den  letzten  Jahr- 
zehnten einen  ungeahnten  Aufschwung  genommen  und  für  eine  grössere  An- 
zahl von  Krankheitsbildern  eine  äussere  Ursache  festgestellt 

Lässt  sich  für  eine  Krankheit  der  Nachweis  einer  bestimmten  äusseren 
Ursache  führen,  so  ist  damit  unsere  Erkenntnis  ihrer  Ätiologie  wesentlich 
gefördert,  aber  noch  nicht  abgeschlossen  und  noch  weniger  ist  das 
Wesen  der  Krankheit  damit  schon  klar  gelegt.  Denn  diese  ist  nicht  ein- 
fach gleich  zu  setzen  mit  der  Wirkung  irgend  eines  Agens, 
beispielsweise  mit  den  Lebensäusserungen  eines  parasitären  Krankheitser- 
regers; das  äussere  Agens  ist  nicht  die  „Causa  sufficiens  aller  jener 
Folgeerscheinungen",  die  im  Körper  nach  seiner  Einwirkung  auftreten, 
sondern  die  Krankheit  ist  der  veränderte  Zustand  des  Körpers,  welcher 
von  der  Art  und  Weise  abhängt,  wie  der  betroffene  Organismus  auf  die 
Einwirkung  eines  Agens  reagiert  Daher  kann  auch  die  Wirkung  der 
äusseren  Agentien  eine  verschiedenartige  sein  und  ist  nicht  nur  abhängig 
von  äusseren  Bedingungeu,  sondern  vor  allem  auch  von  gewissen  inneren 
Einrichtungen  des  Körpers;  ganz  verschiedenartige  Einflüsse 
können  unter  Umständen  die  gleichen  Prozesse  veranlassen  und  das  näm- 
liche Agens  kann  in  verschiedenen  Fällen  ganz  ungleiche  Erscheinungen 
auslösen.  Neben  den  äusseren  Krankheitsursachen  kommen  also  auch  innere, 
im  Körper  selbst  begründete,  in  Betracht,  welchen  es  zugeschrieben  werden 
muss,  dass  die  Wirkung  der  ersteren  nicht  nur  von  deren  Eigentümlichkeiten 
allein  abhängt  Man  bezeichnet  die  inneren  Krankheitsursachen  auch  als 
Krankheitsanlagen.  Dass  solche  auch  selbständig,  ohne  äusseren  Anstoss 
Krankheiten  hervorbringen,  lehren  z.  B.  die  vererbten  Entwickelungsstörungen. 

Die  äusseren  Krankheitsursachen  sind  so  mannigfaltig,  wie  die  auf  den 
Organismus  zur  Wirkung  kommenden  Einflüsse  überhaupt,  und  lassen  sich 
weder  nach  ihrem  Charakter,  noch  nach  ihrer  Wirkung  in  systematisch  ge- 
ordnete Gruppen  zusammenfassen. 

Parasiten.  Nur  die  organisierten  Krankheitserreger,   die   als  Parasiten  an 

höher  organisierten  Wesen   leben,    sind  Gegenstand  morphologischer  Forsch- 
ung.    Wir  fassen  daher  dieselben  in  einem  eigenen  Kapitel  zusammen. 

Gegenüber  den  äusseren  Ursachen  tritt  bei  den  meisten  Krankheiten 
die  innere  Anlage,  die  „Disposition",  scheinbar  in  den  Hintergrund,  weil 
wir  die  ersteren  vielfach  in  konkreter  Form  vor  uns  sehen,  die  letztere  aber 
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nur  indirekt  aus  dem  in  verschiedenen  Fällen  wechselnden  Verhalten  des 
Organismus  erschliessen  können.  Das  eigentliche  Wesen  der  Krankheit 
besteht  aber  in  den  abnormen  Äusserungen  des  Zellenlebens  und  alle  ätio- 
logischen Ergebnisse  machen  uns  nur  mit  Momenten  bekannt,  welche  zu 
jenen  den  Anstoss  geben.  Deshalb  kann  auch  die  Frage  nach  dem  Wesen 
einer  Krankheit  nur  durch  das  Studium  der  Zellenveränderungen  wirk- 
lich gelöst  werden. 

Die  Cellularpathologie  bleibt  auch  nach  den  grossartigen  ätiologischen 
Errungenschaften  der  letzten  Jahrzehnte  die  Grundlage  pathologischer  Forsch- 
ung. Immer  haben  jene  Resultate  ihrem  Rahmen  sich  eingefügt,  haben 
scheinbare  Widersprüche  bei  ihrer  Lösung  zu  ihr  zurückgeführt,  nie  aber 
dieselbe  erschüttert 


Kapitel  I. 

Cirkulationsstörungen. 


A.  Hyperämie  und  Anämie. 

Der  lokale  Blutgehalt  eines  Bezirkes  wird  durch  Zufluss  und 
Ab  flu  88  des  Blutes  reguliert  Die  Grösse  der  Zufuhr  ist  abhangig: 
1.  von  der  Arbeit  des  Herzens,  dessen  verstärkte  Aktion  (nicht  aber 
einfache  Vermehrung  der  Herzkrontaktionen)  eine  Erhöhung  des  arteriellen 
Blutdruckes  und  grössere  Strömungsgeschwindigkeit  zur  Folge  hat,  voraus- 
gesetzt, dass  nicht  mechanische  Hindernisse  die  Herzarbeit  erschweren  und 
so  die  erhöhte  Aktion  desselben  nur  eine  kompensatorische  ist,  deren  Nutz- 
effekt in  Überwindung  der  Widerstände  aufgeht  2.  Von  der  Weite  des 
Gefässlumens,  mithin  dem  jeweiligen  Kontraktionszustand  der  Arterien. 
Dieser  Letztere  wird  bestimmt:  a)  von  einer  Reihe  lokaler  Einflüsse,  die 
bald  eine  Erregung,  bald  eine  Erschlaff  ung  der  Gefässmuskulatur  und 
im  ersteren  Falle  eine  Verengerung,  im  letzteren  eine  Erweiterung  des  Lumens 
bewirken  und  damit  eine  engere  oder  breitere  Bahn  dem  zufliessenden  Blute 
zur  Verfügung  stellen;  b)  von  dem  Einfluss  der  vasomotorischen  Ner- 
ven, die  wieder  teils  Gef  äs  serweiterer,  teils  Gef  äs  sver  engerer  sind, 
—  Vasodilatatoren  und  Vasokonstriktoren. 

Der  Abf  luss  des  Blutes  aus  einem  Gefässbezirk  ist  abhängig  von 
all'  den  Momenten,  welche  den  venösen  Blutlauf  beinflussen;  von  der 
Stärke  der  Zufuhr,  deren  Zunahme  unter  physiologischen  Verhältnissen 
auch  einen  vermehrten  Abfluss  mit  sich  bringt  und  als  vis  a  tergo  wirkt; 
von  den  Hilfsmomenten,  welche . die  Strömung  in  den  Venen  unterstützen 
(Ansaugung  des  Blutes  aus  den  Hohlvenen  in  die  Vorkammern  bei  deren 
Diastole;  negativer  Druck  im  Thorax,  Wirkung  der  Muskelkontraktionen) 
sowie  von  denjenigen  Kräften,  welche  schon  unter  normalen  Verhältnissen 
dem  venösen  Blutlauf  entgegenwirken  und  von  ihm  überwunden  werden 
müssen,  wie  die  Wirkung  der  Schwere,  welche  namentlich  an  den  peri- 
pheren, tiefliegenden  Körperteilen  zur  Geltung  kommt 

Durch  diese  Einrichtungen  wird  unter  physiologischen  Verhältnissen 
der  Blutgehalt  reguliert  und  nach  dem  Bedarf  eines  Organes  an  Nährstoffen 
bestimmt;  in  Thätigkeit  begriffene  Organe  sind  blutreicher,  während  mit  Ab- 
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nähme  der  Funktion  auch  die  Blutzufuhr  sinkt.  Unter  sich  wirken  die  re- 
gulierenden Einflüsse  als  Antagonisten  und  vermeiden  dadurch  excessive  Schwan- 
kungen nach  einer  Richtung.  Stärkere  Kontraktion  der  Gefässmuskulatur 
hat  eine  darauffolgende  Erschlaffung  derselben  und  damit  wieder  einen  Aus- 
gleich in  der  Blutzufuhr  zur  Folge;  auf  starke  Erweiterung  erfolgt  ebenso 
eine  antagonistische  Verengerung.  Durch  Störung  dieser  Regulation  ent- 
stehen die  Zustande  der  Hyperämie  oder  Blutüberfüllung  und  der 
Anämie  oder  des  Blutmangels. 


Hyperämie. 

Hyperämie  kann  durch  vermehrten  Zufluss  oder  verminderten 
Abfluss  des  Blutes  entstehen.  Im  ersteren  Falle  bezeichnet  man  sie  als 
kongestive  oder  arterielle  oder  aktive  Hyperämie  oder  Fluxion;  das  in 
vermehrter  Menge  anwesende  Blut  ist  arterielles  und  verleiht  dem  betreffenden 
Teil  die  hochrote  Farbe  des  sauerstoffhaltigen  Blutes.  Im  letzteren  Falle 
spricht  man  von  passiver,  venöser  oder  Stauungshyperämie,  die  dem 
hyperämischen  Bezirk  eine  dunkelblaurote,  cyano tische  Farbe  giebt, 
wie  das  venöse  Blut  sie  aufweist. 

Eine  kongestive  Hyperämie  entsteht  überall  da,  wo  eine  Vermin- 
derung der  Widerstände  in  irgend  einem  Teile  des  arteriokapillaren  Ge- 
fasssystems  vorliegt;  eine  solche  wird  ihrerseits  wieder  durch  Erweiterung 
der  Gefässlumina  hervorgebracht  Daran  können  verschiedenartige  Ein- 
flüsse Anteil  haben,  solche,  die  direkt  auf  die  Gefässwand,  und  solche,  die 
auf  die  vasomotorischen  Nerven  wirken. 

Durch   Erschlaffung    der  Gefässwand  wirken  Erhöhungen   der  Direkte  Ein- 

wirkang  Auf 

Temperatur,    mechanisches   Streichen   (z.  B.  an    der   äusseren  Haut),    viele  die  Gefiu- 
chemische  Agenden,  manche  derselben  nach  einem  vorausgegangenen  Stadium 
von   Gefäsekontraktion   und  Anämie.     So  entstehen  gewisse  Erytheme  durch 
medikamentöse  Einfüsse,  andere  durch  Einwirkung  bakterieller  Infektionserreger. 

Kongestive  Hyperämie  entsteht  zweitens  bei  plötzlicher  Ab-  ^*^dÄro 
nähme  oder  Aufhebung  des  äusseren,  auf  einem  Gefässbezirk  lastenden 
Druckes.  Eine  solche  sekundäre  Fluxion  findet  sich  z.  B.  am  Peri- 
toneum oder  der  Pleura  nach  plötzlicher  Entleerung  reichlicher  Exsudat- 
mengen und  kann  so  stark  werden,  dass  andere  Teile  hierdurch  in  einen  Zu- 
stand hochgradiger  Blutleere  geraten  und  durch  konsekutive  Hirnanämie 
Ohnmächten  sich  einstellen.  Wahrscheinlich  ist  die  Erscheinung  darauf 
zurückzuführen,  dass  bei  lange  dauerndem  äusseren  Druck  die  Gefässwände 
eine  Schädigung  in  ihrer  Elastizität  und  Kontraktilität  erfahren,  und  nach  Weg- 
nahme desselben  dem  entströmenden  Blut  stark  nachgeben.  Hierher  ge- 
hören auch  die  starken,  oft  von  heftigen  parenchymatösen  Blutungen  ge- 
folgten sekundären  Hyperämien,  welche  nach  Lösung  der  Esmarch'schen 
Blutleere  Gefahr  drohen.    Überhaupt  schlägt  ein  heftiger  Kontraktionszustand 
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der  Gefässmuskulatur  gerne  in  den  entgegengesetzten  Zustand  hochgradiger 
4  Erschlaffung  um. 

ri^mstö"-  ^ur  Hyperämie  führende  Störungen  in    der  Thätigkeit  der  Vaso- 

un*611*  motoren  entstehen  durch  Lähmung  der  Gef äs s verengerer  oder  durch 
Reizung  der  Gefässerweiterer.  Die  erstere  wurde  experimentell  kon- 
statiert durch  Durchschneidung  des  gefässverengernde  Fasern  führenden  Sym- 
pathicus;  nach  dessen  Dur  cht  rennung  am  Hals  kann  man  beim  Ka- 
ninchen Hyperämie  und  Rötung  des  einen  Ohres  neben  Temperaturerhöhung 
und  Verengerung  der  Pupille  beobachten,  während  elektrische  Reizung  des 
oberen  Halsganglions  Kontraktion  der  Gefässe  mit  Verminderung  der  Blut- 
zufuhr und  Temperaturerniedrigung  als  Folge  aufwies.  Auch  am  Menschen 
liegen  analoge  Beobachtungen  nach  Verletzungen,  Entartung  des  Sym- 
pathicus  durch  Krompression  seitens  von  Tumoren  etc.  vor.  Vielleicht  ge- 
hören auch  die  bei  Morbus  Basedowii  auftretenden  aktiven  Kongestionen 
hierher.  Reizung  der  Dilatatoren  mit  konsekutiver  Hyperämie  findet  man 
bei  gewissen  Angioneurosen,  wo  vorübergehende,  aber  sich  wiederholende 
Hyperämien  bestimmter  Gefässbezirke  mit  sensiblen  Reizerscheinungen  sich 
einstellen. 
I^Sramte.  Als  kollaterale  Hyperämie  bezeichnet  man  jene  Formen,  welche 

in  der  Umgebung  anämisch  gewordener  Bezirke  auftreten.  Wird  eine  Arterie 
durch  einen  Thrombus  oder  eine  Ligatur  versperrt,  so  strömt  das  Blut  in 
vermehrter  Menge  durch  die  Seitenäste  in  die  Umgebung.  Für  dieses  ver- 
mehrte Einströmen  kann  nicht  etwa  ein  erhöhter  Blutdruck  proximal  von  der 
Sperrungsstelle  verantwortlich  gemacht  werden,  da  ein  solcher  oft  erst  spät 
sich  einstellt  und  jedenfalls  durch  Verteilung  auf  das  ganze  Gefässsystem 
bald  wieder  ausgeglichen  werden  muss.  Wahrscheinlich  sind  hier  noch  vaso- 
motorische, vielleicht  reflektorische  Vorgänge  mit  im  Spiel.  Auf  solche  ist 
es  vielleicht  auch  zurückzuführen,  dass  bei  vielen  kollateralen  Hyperämien 
das  Blut  gerade  jenen  Organen  zuströmt,  welche  eine  vermehrte  Arbeits- 
leistung zu  bewältigen  haben,  z.  B.  nach  Ligatur  der  einen  Arteria  renalis 
der  entgegengesetzten  Niere. 
onoS^bS"  Endlich  ist  noch  zu  erwähnen,  dass  bei  plötzlich  verstärkter  Thätigkeit 

^era™  ^es  hypertrophischen  Herzens,  namentlich  bei  Herzvergrösserung  in- 
folge wahrer  Plethora  (d.  h.  einer  einfachen  Vermehrung  der  im  übrigen  nor- 
malen Blutmenge  (vergl.  H.  Teil  Kap.  I.)  nicht  selten  schon  bei  geringen  An- 
lässen Erscheinungen  von  pulmonalen  und  cerebralen  Hyperämien 
auftreten,  welche  zu  schweren  Funktionsstörungen  Anlass  geben  können. 

Wie  direkte  Beobachtungen  lehren,  ist  innerhalb  kongestionierter- 
Körperteile  der  Blutstrom  beschleunigt,  und  damit  der  Kontakt  mit  dem 
Gewebe  ein  kürzerer,  so  dass  das  Blut  noch  arteriell,  mit  hochroter  Farbe 
in  die  Venen  gelangt  Zufolge  der  starken  Injektion  der  Gefässe  treten  nun 
auch  die  kleineren  derselben  deutlich  hervor.   Die  pralle  Füllung  der  Kapillar- 
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gebiete  verleiht  dem  hyperämischen  Bezirk  eine  diffus  rote  Farbe.  Durch 
die  vermehrte  Blutzufuhr  wird  die  Temperatur  derselben  erhöht,  sein  Turgor 
vermehrt. 

Was  die  weiteren  Folgezustande  betrifft,  so  sind  dieselben  im  allge- 
meinen von  keiner  besonderen  Bedeutung,  schon  deshalb  nicht,  weil  die  un- 
komplizierte aktive  Hyperämie  in  der  Regel  nur  einen  bald  vorübergehenden 
Zustand  darstellt  Dennoch  kann  derselbe  unter  Umständen  durch  Beein- 
trächtigung der  Organfunktion  gefahrdrohend  werden,  namentlich  in  Hirn 
und  Lunge;  ferner  können  Gefässe  mit  pathologisch  veränderter  Wand  unter 
dem  Einfluss  der  prallen  Füllung  zerreissen.  Im  allgemeinen  führt  die  aktive 
Kongestion  nicht  zur  Bildung  von  Ödemen,  es  scheint  jedoch,  als  könne  ihr 
eine  Neigung  zur  Verstärkung  der  Transsudaten  nicht  abgesprochen  werden. 

Da  bei  der  Hyperämie  eine  Erweiterung  der  Gefässe  stattfindet,  so  sollte  man  bei 
ihr  eigentlich  eine  Verlangsamung  des  Blntstromes  erwarten;  indes  ist  zu  bedenken, 
dass  hier  die  Gesetze  der  Strömung  in  Kapillarröhren  in  Betracht  kommen  und  das« 
nach  diesen  die  Stromgeschwindigkeit  innerhalb  kapillarer  Röhren  proportional  ist  dem 
Qnadrate  des  Durchmessers  (Poiseuille) ;  ausserdem  kommen  auch  vielleicht  noch  die  Ver- 
minderung der  Widerstände  durch  Reibung  und  andere  Momente  mit  in  Rechnung. 

Die  passive,  venöse  oder  Stauungshyperämie  entsteht  durch  ver- 
minderten Abfluss  des  Blutes.  Ihre  Folgen  sind  verschieden,  je  nachdem 
der  Abfluss  vollkommen  aufgehoben  oder  nur  erschwert  ist  Über  die  Cirku- 
lationsveränderungen,  die  hierbei  auftreten,  hat  vor  allem  das  Experiment 
Aufschlug«  gegeben.  Unter  normalen  Verhältnissen  fliessen  bekanntlich  inner- 
halb der  kleineren  Gefässe  die  roten  Blutkörperchen  vorzugsweise  in  der  Mitte 
des  Lumens,  hier  den  sogenannten  Achsenstrom  bildend.  An  den  äusseren 
Teilen  strömt  Blutplasma  ohne  rote  Blutkörperchen  und  bildet  hier  die  soge- 
nannte plasmatische  Randzone.  Innerhalb  letzterer  bewegen  sich  auch 
vorzugsweise  die  weissen  Blutkörperchen  und  zwar  in  bedeutend  langsamerem 
Tempo  als  die  roten.  Nur  in  den  eigentlichen  Kapillaren,  deren  Querschnitt 
nur  für  je  ein  Blutkörperchen  Raum  hat,  fliessen  die  letzteren  einzeln  hinter 
einander  durch.  Wird  nun  der  venöse  Abfluss  plötzlich  vollkommen  sistiert, 
wie  man  das  z.  B.  beim  Frosch  durch  Ligatur  der  Vena  femoralis  herstellen 
kann,  so  muss  die  erste  Folge  eine  Drucksteigerung  innerhalb  des  Stauungs- 
bezirkes sein,  da  ja  die  unbehinderte  arterielle  Zufuhr  immer  noch  neue  Blut- 
mengen gegen  denselben  andrängen  lässt,  und  zwar  steigt  der  Druck  so  lange, 
bis  er  die  mittlere  Höhe  des  Arteriendruckes  erreicht  hat  In  den  Gefässen 
des  Stauungsbezirkes  tritt  zunächst  eine  Verlangsamung,  dann  eine  pulsierende 
Bewegung,  endlich  bei  jeder  Diastole  ein  Zurückweichen  des  Blutes  („mouve- 
ment  de  va  et  vient")  ein.  Mit  der  stärkeren  Füllung  der  Gefässe  schwindet 
in  den  Venen  die  plasmatische  Randzone,  indem  die  Blutkörperchen 
das  Lumen  völlig  ausfüllen  und  also  auch  der  Wand  des  Gefässes  anliegen. 
Schliesslich  legen  sie  sich  innig  aneinander  und  verkleben  unter  sich,  so  dass 
man  ihre  Grenzen  nicht  mehr  unterscheiden  kann  und  sie  anscheinend  Komo- 
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Direkte  Hin- 


gene rote  Blutcylinder  darstellen,  in  welchen  nur  hie  und  da  Leukocyten 
als  ungefärbte  Kugeln  sichtbar  bleiben.  Diesen  Zustand  bezeichnet  man  als 
venöse  Stase1).  Mit  der  Druckerhöhung  nimmt  auch  die  physiologisch  vor 
sich  gehende  Transsudaten,  d.  h.  der  Austritt  flüssiger  Blutbestandteile 
durch  die  Gefässwand  erheblich  zu;  nach  einiger  Zeit  werden  auch  einzelne, 
schliesslich  zahlreichere,  rote  Blutkörperchen  durch  die  Gefässwand  hindurch- 
gepresst,  und  zwar  geschieht  das  da,  wo  an  den  Grenzen  der  einzelnen 
Endothelzellen  des  Kapillarrohrs  stärkere  Anhäufungen  einer  weichen  Kitt- 
substanz vorhanden  sind,  welche  bei  praller  Fällung  des  Kapillarlumens 
und  Auseinanderweichen  der  Endothelzellen  sich  lockert  und  stellenweise 
Verbreiterungen  aufweist,  sogenannte  Stigmata,  die  noch  mit  zähflüssiger 
Masse  ausgefüllt  sind  und  Blutkörperchen  durchtreten  lassen.  Diesen  Vorgang 
bezeichnet  man  als  Diapedesis.  Durch  dieselbe  wird  dem  Transsudat  eine 
gewisse  Menge  roter  Blutkörperchen  beigemischt  und  so  wird  dieses  zu  einem 
hämorrhagischen.  Der  Austritt  der  roten  Blutkörperchen  findet  nur  aus 
Kapillaren  und  kleinen  Venen,  nicht  aber  aus  kapillaren  Arterien  statt. 

Vollständige,  dauernde  Aufhebung  des  venösen  Abflusses  ist 
gleichbedeutend  mit  lokaler  Asphyxie  und  Absterben  (Nekrose)  des  Stauungs- 
bezirkes, da  kein  neues  Blut  mehr  zugeführt  werden  kann,  und  damit  der  Gas- 
austausch mit  den  Geweben  und  deren  Ernährung  unmöglich  wird. 

In  den  meisten  praktisch  vorkommenden  Fällen  venöser  Hyperämie 
handelt  es  sich  nicht  um  so  vollständige  Sistierung  des  Blutabflusses,  sondern 
nur  um  eine  mehr  oder  minder  ausgeprägte  Erschwerung  desselben.  In  diesem 
Zustand  kommt  es  zwar  gleichfalls  zu  einer  Drucksteigerung  im  Stauungs- 
gebiet, Dilatation  seiner  Gefässe  mit  leichter  hämorrhagischer  Transsudaten, 
aber  die  schlimmste  Folge  der  völligen  Stauung,  die  Nekrose  des  Bezirkes, 
bleibt  aus.  Der  Effekt  ist  dann  der,  dass  Zufuhr  und  Abfuhr  sich  wieder 
ins  Gleichgewicht  setzen,  d.  h.  es  strömt  ebensoviel  Blut  durch  die  Arterien 
zu,  wie  durch  die  Venen  abfliesst,  während  allerdings  der  Stauungsbezirk  mit 
Blut  überfüllt  und  der  Druck  in  demselben  erhöht  bleibt. 

Die  Ursache  der  venösen  Stauung  liegt  in  verschiedenen  Vorgängen 
begründet.  Es  kann  einmal  direkt  ein  mechanisches  Hindernis  den  Blut- 
strom hemmen,  es  können  zweitens  Hindernisse  in  vermehrtem  Masse  zur 
Wirkung  kommen,  die  schon  normaler  Weise  dem  Venenstrom  entgegen 
stehen  und  unter  physiologischen  Verhältnissen  von  demselben  überwunden 
werden  und  drittens  können  eine  oder  mehrere  der  Hilfskräfte  zu  wirken 
aufhören,  die  unter  physiologischen  Umständen  den  venösen  Blutlauf  unter- 
stützen. Die  beiden  letzten  Momente  wirken  weniger  für  sich  allein,  als  sie 
unter  sich  oder  mit  denen  der  ersten  Gruppe  kombiniert,  das  Zustandekommen 
einer  Stauung  begünstigen. 


deTUDg  des"          ^a8  ^e  ersten  der  genannten  Ursachen  betrifft,   so  können  sie  allge- 
Bfickflnsses.  

i)  vergl.  Abbildung  2. 
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meine  oder  lokale  Stauungen  hervorbringen;  findet  infolge  von  Herzschwäche  a|nA1fcl- 
eine  unvollständige  Entleerung  der  Ventrikel  statt,  so  wird  einerseits  das  un&- 
Aortensystem  weniger  gefüllt  und  der  Arteriendruck  erniedrigt;  andererseits 
kann  das  Blut  zur  Zeit  der  Diastole  aus  den  Venen  nicht  in  gehöriger 
Menge  in  die  während  der  Systole  mangelhaft  entleerten  Ventrikel  einströmen, 
was  eine  Rück  Stauung  desselben  im  Venensystem  und  eine  Druck- 
steigerung in  dem  letzteren  zur  Folge  hat.  Aus  der  Herabsetzung  des 
Druckes  in  den  Arterien  und  der  Druckerhöhung  in  den  Venen  resultiert 
eine  Strom  verlangsamung  und  Drucksteigerung  in  den  Kapillaren. 

In  ganz  analoger  Weise  wirken  unkompensierte  Klappenfehler: 
Solche  des  rechten  Herzens,  die  eine  mangelhafte  Entleerung  des  rechten 
Vorhofs  oder  Ventrikels  zur  Folge  haben,  bewirken  direkt  eine  Rück- 
stauung des  Blutes  in  die  Hohlvenen  (Venenpuls!);  Klappenfehler  des 
linken  Herzens,  die  eine  mangelhafte  Entleerung  des  linken  Ventrikels 
(z.  B.  Aortenstenose)  oder  eine  solche  des  linken  Vorhofs  (Mitralstenose)  ver- 
anlassen (in  beiden  Fällen  mithin  eine  Blutanhäufung  im  linken  Vorhof  zur 
Folge  haben),  bewirken  in  erster  Linie  eine  Stauung  im  Lungenkreis- 
lauf. Von  hier  aber  pflanzt  sich  dieselbe  fort  auf  den  rechten  Ventrikel 
und  mit  dessen  mangelhafter  Entleerung  auch  auf  den  rechten  Vorhof  und 
das  periphere  Venensystem. 

Die  häufigste  Quelle  lokaler   Stauung  ist  ein  durch  Verstopfung, LoksieStw- 
Kompression  oder  sonst  wie  zustande  kommender  Verschluss  grösserer  Venen;    *»«,. 

verschluss. 

indes  muss  auch  nach  Verlegung  sehr  grosser  Venen  nicht  notwendig  eine 
venöse  Stauung  zustande  kommen,  denn  in  den  meisten  Fällen  verfügt  der 
Blutstrom  selbst  dann,  wenn  mehrere  Venenzweige  undurchgängig  wurden, 
über  eine  grössere  Zahl  von  Abflusswegen,  da  auf  eine  Arterie  in  der 
Regel  zwei  oder  mehr  Venen  treffen,  welche  durch  zahlreiche  Anastomosen 
mit  einander  verbunden  zu  sein  pflegen.  Die  Letzteren,  welche  dem  Blut 
ein  seitliches  Abströmen  ermöglichen,  heissen  Kollateralen,  die  Herstellung 
des  seitlichen  Abflusses,  welche  unter  Erweiterung  und  stärkerer  Füllung 
derselben  geschieht:  Kollateralkreislauf.  Naturgemäss  ist  die  Stauung 
umsomehr  ausgesprochen,  je  weniger  eine  Vene  kollaterale  Abflusswege  zur 
Seite  hat  So  findet  man  nach  Unterbindung  einzelner  Extremitätenvenen, 
selbst  grosser  Äste,  kaum  eine  starke  Stauung  oder  dieselbe  gleicht  sich  doch 
in  kurzer  Zeit  wieder  aus,  während  sie  nach  Verschluss  der  Pfortader  sich 
in  deren  Wurzelgebiet  (Magen,  Darm,  Milz)  sehr  intensiv  zeigt,  nach  Ver- 
schluss der  Vena  spermatica  zu  einer  Varicocele,  nach  solchem  der  Vena 
magna  Galeni  zu  starker  Stauung  im  Gehirn  Veranlassung  giebt.  Eine  voll- 
ständige, bis  zur  venösen  Stase  und  Gewebsnekrose  führende  Stauung 
findet  man  an  incarcerierten  Hernien.  Die  venöse  Stauung  bleibt  natür- 
lich auch  bei  Verschluss  der  Venen  aus,  wenn  gleichzeitig  die  arterielle  Zu- 
fuhr entsprechend  herabgesetzt  wird,  wenn  z.  B.  auch  die  zuführenden  Arterien 
eines  Organes  hochgradig  komprimiert  werden. 
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Als  weitere  Ursache  mehr  oder  minder  ausgedehnter  Stauungshyperamie 
sind  endlich  noch  Erkrankungen  des  Respirationsapparates  zu  nennen. 
So  erschwert  der  Husten  stets  den  Blutabfluss  aus  den  Jugularvenen.  Auch 
allgemeine  venöse  Stauung  kann  durch  Lungenkrankheiten  hervorgerufen 
werden,  indem  durch  eine  Verödung  von  zahlreichen  Lungenkapillaren  der 
kleine  Kreislauf  und  mittelbar  hierdurch  auch  der  Rückfluss  des  Blutes  zum 
Herzen  gestört  wird1). 
do^JsSfe-11  ^u  den  Hilfsmomenten,  deren  Insufficienz  die  Entstehung  der  Stau- 

kräfte, ^g  begünstigen,  gehört  bis  zu  einem  gewissen  Grade  die  vis  a  tergo  — 
der  Arteriendruck,  dessen  Nachlassen  bei  den  Cirkulationsstörungen  infolge 
inkompensierter  Herzfehler  nicht  ohne  Bedeutung  ist;  ferner  die,  wenn  auch 
geringe  Elastizität  und  Kontraktilität  der  Venenwände,  welche 
bei  Erkrankungen  derselben  verloren  geht;  die  Klappen  der  Venen, 
die  unter  normalen  Verhältnissen  ein  etwaiges  Rückströmen  des  Blutes  hindern 
und  bei  krankhafter  Erweiterung  des  Lumens  oder  pathologischen  Wand- 
veränderungen insuffizient  werden  können.  Endlich  ist  zu  erwähnen,  dass 
auch  Störungen  der  Respiration  den  venösen  Rücklauf  eines  Hilfsmoments 
berauben  können.  Bekannt  ist,  dass  unter  normalen  Verhältnissen  bei  jeder 
Inspiration  der  Blutstrom  in  den  Lungengefässen  beschleunigt  wird.  Auch 
die  Kontraktionen  der  Muskeln  tragen,  namentlich  an  den  Extremitäten 
wesentlich  zur  Erleichterung  des  venösen  Rückstromes  bei. 

physiolott-  Zu   der   Erhöhung  schon   normal   vorhandener   Widerstände,   welche 

scher  Vv^  i,Qflr~  

stände,  namentlich  unter  Eintritt  weiterer  ungünstiger  Bedingungen  Quelle  der  Stauung 
werden  können,  gehört  die  Wirkung  der  Schwere.  Fehlen  z.  B.  bei  dauernder 
aufrechter  Haltung  die  Muskelbewegungen  der  unteren  Extremitäten,  so  kann 
durch  die  überwiegende  Wirkung  der  Schwere  das  Blut  in  den  Venen  sich 
ansammeln  und  sogar  Erweiterung  derselben,  sogenannte  Varicen,  hervor- 
rufen. In  ähnlicher  Weise  entstehen  bei  sitzender  Lebensweise  die  soge- 
nannten Hämorrhoiden  durch  Erweiterung  der  Venae  haemorrhoidales. 
Begünstigt  werden  derartige  Blutsenkungen,  wenn  gleichzeitig  mangelhafte 
Herzthätigkeit  das  Abfliessen  aus  den  grossen  Hohlvenen  erschwert*  oder  in 
den  grossen  Venen  stammen  Hindernisse  auftreten.  Daher  entstehen  Varicen 
am  Unterschenkel  mit  besonderer  Vorliebe  in  der  Gravidität,  wenn  der 
Uterus  die  Venen  im  kleinen  Becken  komprimiert  und  gleichzeitig  die 
Schwere  des  Blutes  in  den  unteren  Extremitäten,  z.  B.  durch  vieles  Stehen, 
zur  Wirkung  kommt. 

In  inneren  Organen  entsteht  bei  mangelhafter  Herzthätigkeit  durch  die 
überwiegende  Wirkung  der  Schwere  die  sogenannte  Hypostase,  Senkungs- 
hyperämie, besonders  in  der  Lunge,  wo  bei  gleichzeitig  mangelhafter  Respi- 
ration das  Blut  sich  in  die  unteren  (bei  Rückenlage  hinteren)  Lungenab- 
schnitte senkt. 


1)  Vergl.  Hypertrophie  des  rechten  Ventrikels  Kap.  III.  Abschnitt  C. 
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Da  das  Blut  bei  der  venösen  Stauung  längere  Zeit  mit  den  Geweben 
in  Kontakt  bleibt,  so  giebt  dasselbe  mehr  Sauerstoff  an  die  Gewebe  ab  und 
nimmt  mehr  Kohlensaure  auf.  Hierdurch  erhält  es  und  erhalten  auch  die 
mit  Blut  überfüllten  Bezirke  eine  dunkelblaurote  cyanotische  Farbe 
(Cyanose,  Blausucht),  die  sich  schon  am  Lebenden,  besonders  an  peri- 
pheren Teilen,  den  Finger-  und  Zehenspitzen,  ferner  an  den  sichtbaren 
Schleimhäuten  bemerkbar  macht;  die  stark  gefüllten  Venenverzweigungen 
treten  nach  dem  Tode  noch  stärker  hervor,  weil  hier  die  Gefässfüllung  durch 
postmortale  Hypostase  erhöht  wird  (s.  u.  S.  15). 

Die  Temperatur  in  venöser  Stauung  begriffener  Bezirke  ist  im 
Allgemeinen  herabgesetzt,  was  als  Folge  der  verminderten  Wärmezufuhr  auf- 
gefasst  werden  muss.  Die  Consistenz  der  Gewebe  ist  in  diesem  Zustande 
vermehrt,  sehr  häufig  gesellen  sich  verstärkte  Transudation  und  Hy- 
drops hinzu.  Infolge  des  Sauerstoffmangels  treten  in  höheren  Graden  auch 
funktionelle  Störungen  (bei  venöser  Hyperämie  des  Gehirns  Schwindel,  De- 
pressionserscheinungen,  bei  solcher  der  Lunge  Dyspnoe,  in  der  Niere  Albu- 
minurie) ein.  In  Fällen  chronischer  Stauung  kann  der  Druck  der  gedehnten 
Kapillaren  Atrophie  empfindlicher  Elemente  (Leber-  und  Nierenzellen) 
veranlassen;  die  Venen  selbst  werden  allmählich  erweitert;  so  enstehen  auch 
die  sogenannten  Varicen.  Andererseits  macht  sich  in  der  Venen  wand  und 
dem  anliegenden  Bindegewebe  häufig  auch  eine  hyperplastische  Verdickung 
geltend,  die  zusammen  mit  der  starken  Dehnung  und  Schlängelung  der 
Kapillaren  und  kleinsten  Gefässe  den  Organen  neben  der  blauroten  Farbe 
eine  gewisse  Derbheit  verleiht  —  cyanotische  Induration  der  Stauungs- 
organe.  Als  Begleiterscheinung  der  cyanotischen  Induration  finden  wir  endlich 
häufig  Pigmentierungen,  welche  als  Residuum  der  bei  Stauung  sehr 
gerne    eintretenden  Diapedesisblutungen   zurückbleiben  (vergl.   Abschnitt  B). 

Anämie. 

Abgesehen  von  jener  Blutarmut  der  einzelnen  Organe,  welche  Teil- 
erscheinung  allgemeiner  Anämie  ist,  ensteht  die  lokale  Anämie  durch  Ver- 
minderung oder  Aufhebung  der  arteriellen  Zufuhr  bei  ungehindertem  Abfluss 
des  Blutes.  Verminderte  Herzthätigkeit  hat,  wie  aus  dem  vorigen  Ab- 
schnitt hervorgeht,  keine  Anämie  der  Organe  zur  Folge,  trotzdem  die  Blut- 
zufuhr verringert  ist,  sondern  bewirkt  umgekehrt  eine  Stauungshyp  erämie, 
die  aus  der  Hinderung  des  venösen  Abflusses  entspringt.  Eine  aus  lokalen 
Ursachen  entstandene  Blutleere  bezeichnet  man  speziell  auch  als   Ischämie. 

Lokale  Anämie  entsteht  erstens  durch  Druck    auf  ein  Organ  und     Druck- 

anÄmie. 

zwar  dann,  wenn  auch  die  Arterien  oder  die  kapillaren  Gefässe  komprimiert 
werden,  wozu  ein  stärkerer  Druck  notwendig  ist,  während  massige  Kom- 
pression meist  nur  auf  die  dünnwandigen  Venen    wirkt  und  so  ö\äx\xh^- 
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hyperämie  hervorruft  Beispiele  von  Druckanämie  sind  die  Esmarch'sche 
Blutleere,  bei  der  auch  die  Arterien  verschlossen  werden,  ferner  jene  Anämien, 
die  durch  Tumoren,  oder  durch  Ansammlung  grosser  Transsudate  an  den, 
in  Hohlräumen  des  Körpers  befindlichen  Organen  bewirkt  werden. 

d  "dbÄn&rt  -  Ausgesprochene  Ischämie  entsteht   durch  Verstopfung  oder  son- 

rie£ver"  stigen  Verschluss  der  zuführenden  Arterien  in  solchen  Bezirken,  zu  denen 
eine  Blutzufuhr  von  anderen  Gefässen  her  nicht  möglich  ist,  d.  i.  also  dann, 
wenn  der  verschlossene  Arterienast,  respektive  seine  Verzweigungen  peripherwärts 
von  der  Verschlussstelle  keine  Anastomosen  mit  anderen  Arterien  besitzt, 
oder  wenn  letztere  nicht  durchgängig,  respektive  nicht  in  genügendem  Grade 
erweiterungsfähig  sind.     (Näheres  hierüber  s.  Abschnitt  E.) 

Spastische  Verminderung  der  Blutzufuhr  entsteht  ferner  durch  Verengerung  des 

Gefässlumens,  entweder  durch  Erkrankung  der  Wand,  welche  mit  Ver- 
dickung der  Intima  einhergehen  und  nach  und  nach  bis  zum  völligen  Verschluss 
des  Lumens  fortschreiten  können,  oder  als  sogenannte  spastische  Anämie. 
Als  solche  bezeichnet  man  eine  durch  Gefässkontraktion  verursachte  Blut- 
leere, welche  zwar  meist  nur  einen  vorübergehenden  Zustand  darstellt,  und 
in  der  Regel  durch  Ermüdung  der  Gefässmuskulatur  bald  in  den  entgegen- 
gesetzten Zustand,  den  der  Blutfülle  durch  Erschlaffung  umschlägt,  bei 
längerer  Dauer  aber  unter  Umständen  selbst  zur  Nekrose  von  Gewebsteilen 
führen  kann.  Die  bei  derselben  beteiligten  Einflüsse  sind  teils  lokale,  teils 
solche  neurotischer  Art.  Dass  man  z.B.  experimentell  durch  Reizung  des 
Sympathicus  eine  Kontraktion  der  Gefässe  und  konsekutive  Anämie 
hervorrufen  kann,  wurde  bereits  erwähnt;  eine  Sympathicusreizung  ist  auch 
bei  gewissen,  mit  halbseitigem  Gefässkrampf  auftretenden  Formen  von  Mi- 
gräne sicher  konstatiert  Auch  auf  reflektorischem  Wege  kommen  spastische 
Anämien  zu  stände. 

Bekannt  ist  endlich  die  direkte  Wirkung  der  Kälte  auf  die  Haut, 
die  schon  in  dem  Grade,  als  sie  durch  Verdunstung  entsteht,  Blässe  und 
Kühle  derselben  hervorbringt. 

Kollaterale  Bei   kongestiver  Hyperämie  einzelner  Gefässprovinzen   muss   das 

Anämie. 

ihnen  in  vermehrter  Menge  zuströmende  Blut  anderen  Gebieten  entzogen,  in 
letzteren  also  ein  Zustand  der  Anämie  hervorgebracht  werden,  den  man  als 
kollaterale  Anämie  bezeichnet;  so  entstehen  Bewusstseinsstörungen  durch 
Anämie  des  Gehirns  nach  rascher  Entleerung  grosser  pleuraler  oder  perito- 
nealer Exsudate  oder  Transsudate,  wenn  zu  den  Gefässen  dieser  serösen 
Häute  die  oben  erwähnte,  sekundäre  Fluxion  stattfindet. 

Eine  analoge  Wirkung  hat  die  Durchschneidung   der  Splanchnici,   auf 
welche  eine  starke  Blutanhäufung  in  den  Organen  des  Unterleibs  erfolgt. 

Die  Folgen  des  Blutmangels  bestehen  in  der  Sistierung  der  Ernährungs- 
und Sauerstoffzufuhr  und  Ansammlung  der  Zersetzungsprodukte,  da  ja  auch 
die  Wegfuhr  der  letzteren  mit  dem  Aufhören  des  arteriellen  Stromes  sistiert; 
sie  sind  abhängig  von   dein  Grade   der  Blutleere,   von   den  Cirkulationsver- 
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hältnissen  der  Umgebung  und  der  Empfindlichkeit  des  betreffenden  Organes. 
Zunächst  besteht  nach  dem  Eintreten  einer  lokalen  Anämie  ein  gewisses  Be- 
streben nach  einem  Ausgleich;  das  Blut  strömt  vor  der  Stelle  der  Sperrung, 
respektive  des  Hindernisses  in  vermehrter  Menge  in  die  Gefasse  der  Um- 
gebung. Diese  kollaterale  Hyperämie  macht  sich  nach  Verlegung  eines 
Gefässstammes  an  jenen  Ästen  geltend,  welche  oberhalb  des  Hindernisses 
abgehen  und  ebenso,  wenn  von  paarigen  Gefässen  das  eine  undurchgängig  wurde, 
in  den  Bahnen  der  anderen  Seite.  Nach  Unterbindung  der  einen  Carotis 
wird  von  der  anderen,  sowie  auch  von  den  Arteriae  vertebrales  dem 
Gehirn  eine  absolut  grössere  Menge  Blut  zugeführt,  so  dass  der  durch  ein- 
seitige Unterbindung  entstandene  Ausfall  wieder  gedeckt  wird;  nach  Unter- 
bindung derCruralis  in  der  Mitte  des  Oberschenkels  erweitert  sich  nament- 
lich die  Arteria  profunda  femoris  und  führt  durch  ihre  Anastomosen  auch 
den  unteren  Ästen  der  Femoralis  —  mit  denen  ihre  weiteren  Verzweigungen 
mehrfach  zusammenhängen  —  wieder  Blut  zu;  ja  nach  Unterbindung  der 
Aorta  nimmt  das  Blut  seinen  Weg  zum  Teil  durch  die  sich  erweiternden 
A.  mammariae  internae  und  die  mit  ihnen  zusammenhängenden  Epigastricae  zu 
den  unteren  Extremitäten.  Es  entwickelt  sich  also  in  diesen  Fällen  ein 
ähnlicher  Vorgang  wie  an  den  Venen,  wenn  deren  Lumen  verlegt  wird,  ein 
kollateraler  Kreislauf,  der  auf  Umwegen  das  Blut  wieder  zu  den  Organen 
führt.  Fraglich  bleibt  freilich  in  vielen  Fällen,  ob  die  kollaterale  Blutzufuhr 
genügt,  um  die  Ernährung  der  betroffenen  Organe  zu  bewerkstelligen,  ein 
Umstand,  der  nicht  nur  von  der  Zahl  der  in  einem  Gebiet  vorhandenen 
Kollateralen,  sondern  auch  von  der  Erweiterungsfähigkeit  und  der  Herzkraft 
abhängt,  welche  deren  Füllung  bewirkt.  Wir  kommen  auf  diese  Verhältnisse 
bei  der  Besprechung  der  embolischen  Infarkte  ausführlicher  zurück. 

Ist  die  Anämie  eine  dauernde  und  vollständige,  so  stirbt  das 
Gewebe  ab,  es  verfällt  der  anämischen  Nekrose.  Empfindliche  Organe 
stellen  sofort  ihre  Funktion  ein,  wie  die  Lähmung  der  hinteren  Extremitäten 
beim  Stenson'schen  Versuch  (Unterbindung  der  Aorta  und  damit  Ischämie 
des  Lendenmarks)  lehrt.  Störungen  funktioneller  Art  werden  schon  durch 
leichtere  Grade  der  Anämie  hervorgerufen,  im  Gehirn  Bewusstseins- 
störungen,  in  anderen  Fällen  auch  Erregungszustände  (Krämpfe),  an  der 
Haut  Störungen  der  Sensibilität  (Analgesie),  neben  Erregungszuständen 
(Kontraktion  der  Musculi  erectores  pilorum;  Gänsehaut).  Analog  den  kon- 
gestiven Zuständen  bei  allgemeiner  Plethora  entstehen  bei  allgemeiner  Anämie 
nicht  selten  lokale  Anämien,  wobei  wahrscheinlich  auch  vasomotorische  Ein- 
flüsse beteiligt  sind. 

Anhang:  Blutverteilung  in  der  Leiche.  Über  die  Blutverteilung,  die  all- 
gemeine sowohl  wie  die  lokale,  giebt  die  Leichennntersuchung  nur  sehr  unvollkommene 
Auskunft  und  die  meisten  unserer  diesbezüglichen  Kenntnisse  sind  auf  dem  Wege  des 
Tierexperimentes  gewonnen  worden.  Auf  die  vom  lebenden  Zustand  abweichende  Blut- 
verteilung in  der  Leiche  wirken  vor  allem   zwei  Einflüsse:    1.  Die  beim  Tod  eintretende 
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energische  Kontraktion  der  Arterien,  durch  welche  fast  alles  Blut  aus  denselben 
in  die  Kapillaren,  die  Venen  und  das  Herz  getrieben  wird.  Die  Ursache  dieser  Kontrak- 
tion ist  die  mit  dem  Aufhören  der  Herzthätigkeit  gesetzte  Venosität  des  Blutes,  durch 
welche  das  vasomotorische  Centrum  in  der  Medulla  oblongata  gereizt  wird  und  durch  Er- 
regung der  Yasokonstriktoren  die  Arterien  ad  maximum  kontrahiert.  Man  findet  daher 
die  Arterien  an  der  Leiche  regelmässig  fast  leer;  wahrscheinlich  beteiligt  sich  auch  die 
Totenstarre  *),  welche  an  den  glatten  Muskelfasern  der  Gefässe  ebenso  wie  an  der  Muskulatur 
des  Herzens  eintritt,  am  Zustandekommen  der  Kontraktion.  2.  Die  postmortale  Senkung 
des  Blutes,  soweit  dasselbe  noch  flüssig  geblieben  ist,  wodurch  einerseits  Hypostasen  in 
den  inneren  Organen,  andererseits  die  sogenannten  Totenflecken  entstehen.  Er stere  machen 
sich  besonders  an  den  Lungen  geltend,  wo  bei  Rückenlage  der  Leiche  das  Blut  sich  in 
die  hinteren  Abschnitte  senkt;  ferner  am  Gehirn,  wo  bei  gleicher  Lage,  konstant  der 
hintere  Teil  starke  Füllung  der  meningealen  Venen  aufweist.  Auch  im  Magendarm- 
kanal pflegen  an  der  Leiche  mehr  oder  minder  zahlreiche  hypostatische  Venenfüllungen 
sichtbar  zu  sein,  die  in  der  Schleimhaut  desselben  als  dunkel  rote,  in  feine  Verästelungen 
sich  auflösende  Flecken  erscheinen. 

Die  Totenflecken  (livores)  beruhen  zum  Teil  ebenfalls  auf  Blutsenkung,  zum 
anderen  Teil  auf  Diffusion  des  Blutfarbstoffes  in  die  Umgebung.  Im  enteren  Falle  läset 
sich  durch  Druck  die  Röte  zum  Verschwinden  bringen,  im  letzteren  nicht.  Sie  treten 
zuerst  am  Rücken,  überhaupt  den  tiefliegenden  Teilen,  in  der  Regel  nach  3 — 4  Stunden  auf. 

3.  Erfolgt  der  Tod  durch  Herzlähmung,  so  steht  der  linke  Ventrikel  in  Dia- 
stole still  und  ist  also  prall  mit  Blut  gefüllt.  Mit  dem  Eintreten  der  Totenstarre  des 
Herzmuskels  und  der  mit  ihr  verbundenen  Kontraktion  treibt  der  linke  Ventrikel  das  in 
ihm  enthaltene  Blut  in  die  Aorta  und  den  Vorhof,  so  dass  er  selbst  leer  gefunden  wird; 
jener  Vorgang  bleibt  nur  dann  aus,  wenn  hochgradige  Veränderungen  der  Muskulatur 
vorhanden  waren.  Den  rechten  Ventrikel  trifft  man  gemäss  seiner  dünneren  Wand  und 
damit  geringeren  Kraft  der  Kontraktion  meist  mehr  oder  weniger  mit  Blut  gefüllt  an. 


B.  Blutung. 


Unter  Blutung,  Hämorrhagie  versteht  man  den  Austritt  von  Blut  aus 
der  Gefässbahn.  Bei  gröberen  Verletzungen  der  Gefässwand,  Einreissen  der- 
selben, ist  das  Zustandekommen  eines  solchen  ohne  weiteres  erklärlich;  ebenso 
dann,  wenn  innerhalb  geschwürig  zerfallender  Gewebe  die  Gefässwand  in 
das  Bereich  der  Zerstörung  fällt  und  arrodiert  wird.  Derartig  entstandene 
Blutung  per  Hämorrhagien  bezeichnet  man  als  Blutung   per   rhexin  und  unterscheidet 

rhexin  und  °  . 

per  dia-    dje  der  letzterwähnten  Art  speziell  als  solche  per  diabrosin. 

Aber  auch  ohne  mechanische  Verletzung  der  Gefässwand  können,  wie 
wir  bei  der  Stauung  gesehen  haben,  Blutaustritte  zu  stände  kommen.  Hier 
treten  die  roten  Blutzellen  nicht  durch  Risse  der  Wand,  sondern  an  solchen 
Stellen  der  Gefässwand  aus,  wo  zwischen  deren  Endothelzellen  eine  stärkere 


i)  Dieselbe  wird  gewöhnlich  auf  eine  (vorübergehende)  Gerinnung  des  Muskelei- 
weisses  (Myosin)  zurückgeführt.  Sie  tritt  meistens  nach  4 — 12  Stunden  ein  und  beginnt 
an  den  Unterkiefermuskeln,  denen  des  Halses  und  Nackens  und  dauert  ca.  24 — 48  Stunden 
an.  Nach  unmittelbar  dem  Tod  vorausgegangener  starker  Muskelanstrengung  tritt  sie  sehr 
rasch  ein. 
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Anhäufung  von  Kittsubstanz  vorhanden  ist,  die  sich  bei  der  starken  venösen 
Cberfullung  lockert  In  ähnlicher  Weise  entstehen  auch  unter  anderen  Um- 
ständen kleine  kapillare  Blutungen.  Diese  Art  von  Austritt  roter  Blut- 
körperchen nennt  man  Blutungen  per  diapedesin.  ^ia^edesn?1 

Nach  dem  Organ,  in  welchem  sie  auftreten  und  ihrer  äusseren  Be- Terminologie 
schaffenheit  haben  die  Blutungen  verschiedene  Namen  erhalten ;  Blutungen  gen  in  ein- 
aus  der  Nase  bezeichnet  man  als  Epistaxis,  Blutungen  in  den  Magen,  wobei  ganen. 
das  Blut  vielfach  durch  Erbrechen  entleert  wird,  als  Hämatemesis, 
Lungenblutungen,  bei  denen  das  Blut  zum  Teil  ausgehustet  wird,  als  Hä- 
moptoe, Blutungen  durch  die  Niere  mit  Auftreten  der  Blutelemente  im  Harn 
als  Hämaturie,  im  Gegensatz  zur  Hämoglobinurie,  wobei  nur  durch  ge- 
löstes Hämoglobin  der  Harn  rot  gefärbt  wird.  Stärkere  Blutanhäufungen  im 
Herzbeutel  heissen  Hämatoperikard,  solche  im  Pleuraraum  Hämato- 
thorax,  Blutungen  aus  der  Uterushöhle  Metrorrhagie,  solche  in  das 
Cavum  vaginale  des  Hodens  Hämatocele;  Gehirnblutungen  mit  einem 
schlagartigen  Aufhören  der  Funktion  bezeichnet  man  als  Apoplexie. 
Massige  Blutungen,  die  eine  Auftreibung  der  Oberfläche  bewirken  (Beulen), 
namentlich  solche,  die  durch  bindegewebige  Bildungen  abgekapselt  werden, 
oder  in  von  Bindegewebsmassen  umschlossene  Räume  hinein  stattfinden,  nennt 
man  Hämatome.  Kleine  flache  Blutungen  der  äusseren  Haut,  der  serösen 
Häute  u.  a.  heissen  Ekchymosen  oder  Petechien,  grössere  Extra- 
vasate der  Haut,  namentlich  wenn  sie  unter  Zersetzung  des  Blutfarbstoffes 
verschiedene  Farbennuancen  annehmen,  nennt  man  Sugillationen  und 
blutige  Suffusionen.  Endlich  unterscheidet  man  nach  der  Art  der 
blutenden  Gefasse  arterielle,  venöse  und  kapillare  Blutungen. 
Parenchymatöse  Blutungen  sind  solche,  die  aus  vielen  kleinen  Gefässen 
zugleich  stattfinden,  wie  sie  z.  B.  als  Effekt  einer  sekundären  arteriellen 
Kongestion  nach  vorhergehender  künstlicher  Blutleere  sich  einstellen. 

Weitaus  die  häufigste  Quelle  grösserer  Blutergüsse  sind  traumatische v^^  ed® r 
Läsionen  der  Gefässwand.     Bei  einer  Reihe  anderer,  spontan  auftretender  ^J1^^" 
Hämorrhagien  liegt  die  Ursache  in   einem  Missverhältnis   zwischen  dem    fangen. 
auf  der  Gefässwand  lastenden  Blutdruck  und  deren  Widerstandsfähig- 
keit,   was    teils    auf    einer    abnormen    Steigerung    des    ersteren,    teils    auf 
krankhaften  Zuständen   der  Wand   beruht,   wodurch   dieselbe   in   ihrer  nor- 
malen Festigkeit  gelitten  hat.    Meist  wirken  beide  Momente  zusammen.   Eine 
Erhöhung    des    Druckes    ist    Folge    einer   kongestiven    oder   passiven  Blutungen 
Hyperämie  und  bei  beiden  kommen  auch  Blutungen  vor;   bei  der  Stau-  Steigerung. 
ung  sind,  abgesehen  von  den  auch  hier  vorkommenden  Rhexisblutungen,  be- 
sonders die  Diapedesisblutungen  zu  nennen,   welche  dem   dabei  auftretenden 
Transsudat    einen    hämorrhagischen    Charakter   verleihen    und  z.  B.   an 
eingeklemmten  Darmschlingen   (Hernien)  eine  formliche   hämorrhagische  In- 
filtration bewirken.    Hierher  gehören  auch  die  Fälle,  in  denen  der  Blutdruck 
nur  relativ  zu  hoch  ist,    wie  bei  der  Anwendung  von  Schröpfko^lfen, 

Schmaus,  Pathologische  Anatomie.    Allgem.  Teil.    2.  Aufl.  <& 
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die  eine  starke  Luftverdünnung   unter  Ansaugen   der  Haut  bewirken,  also 
einen  negativen  Druck  in  derselben  schaffen.     In  analoger  Weise  macht 
sich  beim  Aufsteigen  in  grosse  Höhen  die  Abnahme  des  Atmosphären- 
druckes geltend. 
SbSo^on  ^  aktiver  wie  bei  passiver  Hyperämie  wird  die  zur  ßefasszerreissung 

toSSSSen  tendierende  Wirkung  des  Blutdruckes  wesentlich  begünstigt,  wenn  die  Ge- 
fässwand  verändert  ist  Verfettungen  derselben  (namentlich  an  kleineren 
Gefässen),  Atheromatose,  variköse  oder  aneurysmatische  Erweiterung  schwächen 
ihre  Widerstandsfähigkeit,  die  dann  oft  auch  massigen  Druckerhöhungen  nicht 
mehr  Stand  halten  kann.  Unter  solchen  Umständen  vermögen  schon  ein- 
fache arterielle  Kongestionen,  wie  sie  durch  plötzliche  Erregungen,  nament- 
sich  bei  vorhandener  Herzhypertrophie  auftreten,  nicht  nur  kleine  kapillare 
Blutextravasate,  sondern  auch  grosse,  selbst  tödliche  Blutungen  hervorzurufen. 
Hier  ist  auch  noch  zu  erwähnen,  dass  junge  und  daher  noch  zartwandige 
Gefasse  an  sich  sehr  zu  Blutungen  neigen,  wie  man  das  an  granulierenden 
Wundflächen  bei  geringen  Anlässen  beobachten  kann. 

Auch  Kapillaren   ischämisch  gewesener  Bezirke  neigen  zu  Blutungen, 
wahrscheinlich  weil  dieselben   durch   die  Störung  in   der  Ernährung  durch- 
lässiger geworden   sind.     Hierauf  beruhen   zum  Teil  die  Blutungen,   welche 
Blutungen  durch   Verstopfung   von  Arterien  veranlasst   werden,    indem  der  an- 
verstopfnnp, fangs  bestandenen  Ischämie  eine   starke  kollaterale  Fluxion   folgt  und 
schein-    die  Gefasse  des  Bezirkes  in  stürmischer  Weise  wieder  füllt     Auf  diese  Art 

farkte. 

entsteht  die  Mehrzahl  der  sogenannten  hämorrhagischen  Infarkte,  welche 
eine  gleichmässige  dichte  Durchsetzung  eines  umschriebenen  Bezirkes,  eine 
„hämorrhagische  Infarzierung"  desselben  bewirken.  Wir  werden  bei 
der  Thrombose  und  Embolie  ausführlicher  auf  dieselben  zurückkommen.  In- 
des giebt  es  auch  einfache  hämorrhagische  Infarkte,  die  nicht  auf  Gefäss- 
verstopfung,  sondern  auf  primärer  Blutung  beruhen. 

Zum  Teil  auf  Verstopfungen  von  Arterien,  oder  auch  auf  Veränderung 

der  Gefasswand  können  jene  meist  kleineren  Blutungen  zurückgeführt  werden, 

MultipieBia- die  bei  einer  Reihe  von  Allgemeinerkrankungen  auftreten;  zum  andern 

tungen  im  .  *  • 

Verlauf  von  Teil  müssen  wir  bei  solchen  freilich   eine  hypothetische  Änderung  in  der 

Allgemein-  Jr  . 

krankheiten. Beschaff enheit  des  Blutes  annehmen,  die  demselben  ein  leichteres 
Durchtreten  durch  das  Gefassrohr  ermöglichen  soll.  Es  sind  hier  zu  nennen 
die  Blutungen  bei  allgemeinen  Infektionskrankheiten,  besonders 
im  Verlauf  pyämischer  und  septischer  Infektionen,  bei  welchen  Verstopfungen 
der  Blutgefässe  durch  Kokkenhaufen  oder  septische  Embolie  für  manche 
Fälle  konstatiert  sind,  wie  z.  B.  Hautblutungen  bei  Endokarditis  auf 
diese  Weise  zu  stände  kommen.  Jedoch  ist  dieser  Nachweis  durchaus  nicht 
für  alle  derartigen  Infektionen  zu  führen.  Ferner  die  bei  akuter  gelber 
Leberatrophie,  Vergiftungen  mit  Phosphor  oder  Jod,  schwerem  Ikterus 
(Cholämie)  u.  a.  Krankheiten  vorkommenden  Hämorrhagien.  Für  manche 
derselben  ist  wohl  auf  die  fettige  Degeneration  der  Blutgefässe  das 


■  i 
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Hauptgewicht  zu  legen,  anderen  liegt  eine  Blutveränderung  zu  Gründe.    Bei 

den  eigentlichen  Blutkrankheiten,  der  perniciösen  Anämie,  Chlorose  B1<itkrank- 

oder  Leukämie  sind  zwar  fettige  Degenerationen  der  Gefässwand  vielfach 

nachgewiesen;  für  die  in   ihrem   Gefolge  auftretenden    kapillaren  Blutungen 

ist  jedoch  jedenfalls  auch  die  abnorme  Beschaffenheit  des  Blutes   selbst  mit 

in   Betracht  zu  ziehen.     Vielleicht   spielen   auch  noch    andere   Verhältnisse 

wie    z.  B.    eine   angeborene   Enge    des   Aortensystems    bei    manchen    dieser 

formen   eine  Rolle.     Eine  besondere   Neigung  zu   Blutungen,    die  sich   in 

multiplem  spontanen  Auftreten  oder  unverhältnismässiger   Stärke   und  Dauer 

derselben    bei  geringfügigen   Anlässen    zeigt,    bezeichnet    man    als    hämor-  Himorrha&i- 

rbagische  Diathese.  "thesen?" 

Es  gehören  hierher  der  Skorbut,  eine  geschwürige  Affektion  des  Zahn- 
fleisches mit  hämorrhagischer  Infiltration  desselben,  die  als  Folgezustand 
schlechter  Ernährung,  besonders  bei  Mangel  gewisser  Nahrungsmittel  (von  Pflan- 
zenkost) sich  entwickelt»  neben  welcher  aber  auch  spontane  Blutungen 
in  andere  Schleimhäute,  in  die  äussere  Haut,  Gelenke  und  andere 
Teile  stattfinden.  In  der  Haut  treten  dieselben  (Purpura  scorbutica) 
meist  in  Form  kleiner  oder  etwas  grösserer  Flecke  auf.  Ferner  die  Pur- 
pura haemorrhagica  oder  der  Morbus  masculosus  Werlhofli,  bei 
dem  ebenfalls  neben  •  Blutungen  in  die  Haut  solche  in  die  Schleimhäute 
und  oft  auch  erhebliche  Extravasate  in  die  inneren  Organe  (Gehirn,  Nieren) 
stattfinden. 

Eine  angeborene  hämorrhagische  Diathese  ist  die  sogenannte  Bluter- 
krankheit, Hämophilie,  die  oft  eigentümliche  Vererbungsverhältnisse 
zeigt.  Obwohl  absolut  häufiger  bei  Männern,  wird  sie  doch  besonders  von 
der  weiblichen  Nachkommenschaft  vererbt;  „die  Söhne  von  Töchtern,  deren 
Väter  Bluter  waren,  erben  am  leichtesten  die  Krankheit"  („Bluterfamilien".) 
Diese  letztere  ist,  abgesehen  von  den  auch  bei  ihr  vielfach  vorkommenden 
spontanen  Blutungen,  dadurch  ausgezeichnet,  dass  schon  nach  gering- 
fügigen Verletzungen  schwere,  ja  tödliche  Blutungen  entstehen, 
ein  Verhältnis,  das  zu  der  Annahme  einer  mangelhaften  Gerinnbarkeit 
des  Blutes  solcher  Personen  geführt  hat  Daneben  wird  auch  eine  leichtere 
Zerreissbarkeit  der  Gefasse  der  Krankheit  zu  Grunde  gelegt. 

Diesen  Formen  gegenüber  lassen  sich  die  als  Purpura  senilis  auf- 
tretenden Hautblutungen  ziemlich  sicher  auf  atheromatöse  Veränderungen 
der  Gefasse  zurückführen.  Noch  ganz  unklar  sind  wieder  jene  Blutungen, 
die  durch  nervöse  Einflüsse  zu  stände  kommen  ;  so  sicher  das  Auf  treten  Neurotische 
von  Blutextravasaten  in  der  Lunge  und  dem  Magen  bei  gewissen  Hirn-  °  ngen" 
affektionen,  von  Hautblutungen  im  Verlauf  allgemeiner  Neurosen 
(Stigmata  der  Hysterischen),  von  „supplementären"  Blutungen  (in  den  Ke- 
gpirationsorganen ,  der  Mundhöhle  etc.)  nach  Ausbleiben  der  Menstruation  und 
andere  konstatiert  sind,  so  wenig  sind  wir  über  die  Art  ihres  Zustandekommens, 
das  jedenfalls  mit  vasomotorischen  Einflüssen  zusammenhängt,    unternditeV. 
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VerÄndd€«  ^st   <*as  ^*ut  aus  ^er  Menden  Gefasswand  in  die  Umgebung  ausge- 

Biutextra-  treten  und  dem  Einfluss  der  ersteren  entzogen,  so  fallt  es  in  der  Regel  sehr 
bald  einer  Gerinnung  anheim.  Bei  dieser  wird,  wie  bei  der  Blutgerinnung 
ausserhalb  des  Körpers  eine  gewisse  Menge  des  Plasmas  aus  dem  Blutkuchen 
ausgepresst  und  rasch  resorbiert;  die  roten  Blutkörperchen  verlieren  ihren 
Farbstoff,  welcher  die  Umgebung  rötlich  imbibiert ;  auch  das  Fibrin  löst  sich 
allmählich  auf,  respektive  zerfällt  zu  einer  detritusartigen  Masse ;  der  dem 
Blutkuchen  entzogene  Blutfarbstoff,  auf  den  wir  noch  weiter  unten  zurück^ 
kommen  werden,  macht  eine  Reihe  mit  Farbenveränderung  einhergehender 
Umwandlungen  durch,  die  z.  B.  den  blutigen  Sugillationen  der  Haut  ihre 
nach  Tagen  auftretenden  verschiedenen  Nuancen  (braungelblich,  grün,  blau) 
verleihen,  und  hinterlässt  als  Residuum  schliesslich  eine  Pigmentierung  an 
der  Stelle  der  Hämorrhagie  zurück. 

War  durch  die  Blutung  eine  Gewebszerstörung  gesetzt  worden,  so  findet  eine 
Regeneration  oder  auch  eine  bindegewebige  Organisation,  letztere  in  der  Weise 
der  Thromben  Btatt  (s.  u.),  d.  h.  das  Gerinnsel  wird  allmählich  durch  Narbengewebe  sub- 
stituiert. Bei  manchen  Blutungen,  namentlich  solchen  im  Gehirn,  kann  auch  die  Organi- 
sation auf  die  peripheren  Partien  beschränkt  bleiben,  während  in  den  centralen  allmählich 
der  Detritus  durch  klare  Flüssigkeit  ersetzt  wird  und  so  eine  mit  bindegewebiger  Wand 
umgebene  Cyste  entsteht.  Auch  bei  lange  nicht  resorbierten  Blutergüssen  in  serösen 
Höhlen  (im  kleinen  Becken,  an  anderen  Teilen  der  Peritonalhöhfe,  an  der  Dura  mater  etc.) 
findet  eine  solche  Organisation  oder  Cystenbildung  Btatt. 
Rtffi°ntai?  D*e  8Pont&ne  Stillung  einer  Rhexisblutung  geschieht  durch  Bildung  eines  weissen 

Blutung.  Thrombus  an  der  Stelle  der  Öffnung,  dagegen  wird  der  definitive  Verschluss  durch  die 
Wucherung  in  der  Gefässwand  selbst  bewirkt. 

Folgen  der  *^e  Folgen  der  Blutungen  sind  teils  allgemeine  (konsekutive  Anämie, 

Blutung.  Verblutungstod),  teils  lokale,  welch*  letztere,  abgesehen  von  dem  Umfang  des 
Extravasates  von  der  Beschaffenheit  des  betroffenen  Organes  abhängen. 
Während  z.  B.  in  der  Haut  oder  dem  Unterhautbindegewebe  die  Folgen 
gering  sind,  haben  Blutungen  in  der  Lunge,  besonders  aber  im  Central- 
nervensystem,  Substanzzerstörungen,  ja  schlagartige  Sistierung  der 
Funktion  mit  tödlichem  Ausgang  zur  Folge  (Apoplexie). 


C.  Hydrops. 


Schon  unter  normalen  Verhältnissen  findet  durch  die  Wand  der  ka- 
pillaren Gefasse  hindurch  eine  Transsudaten,  d.  h.  ein  Austritt  flüssiger 
Blutbestandteile  statt,  welche  als  lymphatische  Flüssigkeit  die  Gewebe  durch- 
tränken. Durch  die  Saftspalten  und  die  Lymphgefässe  werden  sie  in  den 
Lymphstrom  aufgenommen  und  von  letzteren  dem  venösen  Blut  wieder  zu- 
geführt. Eine  vermehrte  Ansammlung  transsudierter  Flüssigkeit 
in  den  Geweben  oder  in  den  physiologischen  Hohlräumen  des  Körpers 
bezeichnet  man  als  Hydrops,  die  angesammelte  Flüssigkeit  selbst  als  Trans- 
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sndat.     Obwohl   aus  dem   Blutplasma   herstammend ,   zeigt  das  Transsudat  z££££h*m 
doch  eine  vom  ersteren  abweichende  chemische  Zusammensetzung.     Während  JSJJ*  ?®f 
sein  Gehalt  an  Salzen  dem  der  Blutflüssigkeit  ungefähr  gleich  ist  (0,8  °/o),       tes- 
unterscheiden  sich  beide  wesentlich  durch  den  verschiedenen  Eiweissgehalt; 
während  derselbe   im  Blute   ca.  8  °/o   beträgt,  finden  sich  in  Transsudaten 
viel  geringere  Mengen,  selten  über  1 — 2  °/o  ;  übrigens  schwankt  der  Eiweiss- 
gehalt schon   in    physiologisch   transsudierten  Flüssigkeiten   und  noch  mehr 
in  pathologischen   Transsudaten   sehr  erheblich.     An  sich   stellt  das  Trans-» 
sudat  eine  klare,  leicht  gelblich  gefärbte,  schwach  alkalisch  reagierende 
Flüssigkeit  dar,  die  in  der  Regel  nicht  spontan  gerinnt  und  keine  oder 
nur    Spuren    von   Fibrinflocken    enthält ;    ihr  spezifisches  Gewicht   ist  ent- 
sprechend dem  geringeren  Eiweissgehalt  niedriger  als  das  des  Blutplasmas. 
Sie  gleicht  also  im  allgemeinen  mehr   dem  Blutserum.     Der  Vorgang  der 
Transsudaten  entspricht  einer  Filtration,   d.  h.  es  geht  nicht  Blutplasma 
unverändert  durch  die  Gefasswand  hindurch,   sondern  es  filtrieren    bloss  die 
Salze  in  gleicher  Menge,   während  das  schwerer  filtrierbare  Ei  weiss   nur 
in   verminderter  Menge    durchtritt     Auf  die   Zusammensetzung  der  hydro- 
piscben  Flüssigkeit  ist  die  Beschaffenheit  des  Blutes  selbst  von  wesentlichem 
Einfluss ;  bei  hydrämischen  Zuständen  ist  auch  das  Transsudat  eiweissärmer ; 
ebenso  gehen   abnorme  Beimengungen  der  Blutflüssigkeit  in  dasselbe  über : 
Gallenfarbstoff  findet  sich  in  ihm  bei  Ikterus,  Harnstoff  bei  Urämie. 
Andere  Stoffe  werden  von  den  Zellen  des  hy dropischen  Gewebes  selbst  der 
lymphatischen  Flüssigkeit  beigemischt  wie  Schleim  und  Fettpartikel.  Werden 
ihr  durch  Lymphorrhagie  (Lymphgefässzerreissung)  reichliche  Lymphzellen 
beigemengt,  so  entsteht  der  Hydrops  chylosus,  welcher  eine  trüb- weisse 
milchartige  Flüssigkeit  darstellt;   von  demselben  zu  unterscheiden  sind  jene 
Fälle,  in  denen  die  trübe  Beschaffenheit  der  hydropischen  Flüssigkeit  von 
einem  in  dieselbe  aufgenommenen  fettigen  Detritus  herrührt 

Der  Hydrops  kann  in  allgemeiner  Verbreitung  oder  lokal  auf- Aiieem einer 
treten  und  hat  im  letzteren  Falle  je  nach  der  örtlichkeit  verschiedene  Hydrops. 
Namen.  Hydrops  im  engeren  Sinne  ist  die  Höhlen  Wassersucht,  die 
in  Pleurahöhle,  Herzbeutel  oder  Bauchhöhle  als  Hydrothorax,  resp.  Hydro- 
perikard  oder  Ascites  auftritt.  Hydrocephalus  internus  ist  die  Flüssigkeits- 
ansammlung in  den  Ventrikeln  des  Gehirns,  Hydrarthros  solche  in  den 
Gelenkhöhlen,  Hydrocele  im  Cavum  vaginale  des  Hodens.  Dem  Höhlen- 
hydrops  gegenüber  steht  der  infiltrierende  Hy.drops  oder  das  Odem, 
welches  die  Gewebe  gleichmassig  durchtränkt,  wie  das  ödem  der  Lunge, 
des  Gehirns,  der  Muskeln,  des  intermuskulären  Bindegewebes,  der  Drüsen, 
endlich  das  Odem  der  Haut,  welch'  letzteres  man  auch  als  Anasarka  oder 
Hyposarka  bezeichnet. 

Die  ödematösen  Teile  sind  geschwellt  und  haben  eine  auffallend  weiche, 
teigige  Konsistenz,  ihre  Zellen  und  Fasern  befinden  sich  in  einem  Zustande 
der  Quellung;  erstere  lösen  sich  bei  der  Höhlenwassersucht   zum  Teil    aus 
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ihrem  Zusammenhang  und  finden  sich  in  der  serösen  Flüssigkeit  suspendiert 
Beim  Einschneiden  ergiesst  sich  aus  den  odematosen  Geweben  oft;  schon 
spontan  dünne,  klare  Flüssigkeit;  grosse  Mengen  davon  kann  man  durch 
massigen  Druck  aus  ihnen  auspressen.  Fingereindrücke  bleiben  an  der  Ober- 
fläche hydropischer  Organe  lange  bestehen;  deren  Elastizität  ist  also  stark 
herabgesetzt  Da  bei  starkem  Hydrops  die  Gefässe  komprimiert  werden, 
so  ist  die  Farbe  der  odematosen  Teile  blase;  die  Haut  zeigt  sich  bei  hoch- 
gradigem Anasarka  prall  gespannt. 
Ursachen  j)er  Hydrops  ist  ein   sekundärer  Zustand,   welcher  nach  örtlichen 

des  Hydrops.  J        r 

oder  allgemeinen  Störungen  der  Cirkulation  an  den  verschiedensten  Körper- 
teilen auftreten  kann,  der  aber  eine  gewisse  Vorliebe  für  besonders  disponierte 
Stellen  zeigt  und  meistens  an  diesen  sich  zuerst  bemerkbar  macht.  Solche 
Disposition  zeigen  z.  B.  das  locker  gefügte  Gewebe  der  Augenlider,  der 
äusseren  Genitalien;  ferner  alle  tiefliegenden  Körperteile,  an  denen  unter 
Umständen  die  Wirkung  der  Schwere  auf  die  Blutströmung  mehr  zur  Gel- 
tung kommt;  unter  diesen  sind  es  besonders  der  Fussrücken,  die  Gegend 
der  Knöchel,  überhaupt  der  Unterschenkel,  wo  sich  bei  allgemeiner  Cirku- 
lationsstörung  zuerst  eine  leichte  Schwellung  und  etwas  teigige  Beschaffenheit 
der  Haut  bemerkbar  macht 

Welches  sind  nun  die  Ursachen  dieser  stärkeren  Transsudation ?  Der 
Umstand,  dass  eine  solche  bei  Hemmungen  der  Cirkulation  (lokaler  venöser 
Hyperämie  oder  allgemeiner  Überfüllung  des  venösen  Kreislaufs),  sowie 
in  Begleitung  kongestiver  Fluxion  auftritt,  hat  schon  früh  darauf  geführt, 
mechanische  Ursachen  für  die  Entstehung  desselben  verantwortlich  zu 
machen.  Anderseits  sind  aber  für  eine  Reihe  von  Erkrankungen  mit 
konstant  auftretendem  Hydrops  mechanische  Einflüsse  nicht  in  genügender 
Zahl  und  Intensität  vorhanden,  um  den  in  ihrem  Verlauf  sich  einstellenden 
oft  hochgradigen  Hydrops  erklärlich  zu  machen.  Man  hat  daher  die  Ur- 
sache desselben  teils  in  chemischer  Veränderung  des  Blutes,  teils 
in  abnormer  Beschaffenheit  der  Gefässwand  gesucht  und  diese  Fälle  patho- 
logischer Transsudation  als  dyskrasischen  Hydrops  dem  mechanischen 
gegenüber  gestellt 
Mechani-  A  priori  lässt  sich  das  Zustandekommen  eines  mechanischen  Hydrops 

drops.      auf  dreierlei  Weise  denken:  Durch  vermehrte  Transsudation  aus  den 
Gefässen,  infolge  venöser  Stauung,  dann  durch  verminderte  Resorption 
von    Seite  der  Lymphgefasse,    endlich    durch    kongestive    Hyperämie. 
Die  aus  den   beiden  ersten  Ursachen  auftretende  Transsudation   bezeichnet 
a) stauangs- man   als  Stauungshy drops,   die   bei  arteriell or  Hyperämie  entstehende  als 

hydrops. 

kongestiven  Hydrops.  Sicher  ist,  dass  mit  der  Erschwerung  des  venösen 
Rückflusses  die  Filtration  von  flüssigen  Blutbestandteilen  gesteigert  wird; 
daher  geht  auch  bei  lokaler  Venensperre  das  Auftreten  und  die  Intensität 
des  Ödems  parallel  mit  dem  Grade  der  Cirkulationshemmung  und  der  Hy- 
drops bleibt  aus  oder  schwindet  nach  kurzem  Bestand,  wenn  ein  ausreichen- 
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der  venöser  Kollateralkreislauf  sich  entwickeln  konnte.  Dementsprechend 
bildet  sich  konstant  ein  Ascites  (Bauchwassersucht)  infolge  dauernder  Ob- 
turation  der  Pfortader  und  bei  der  Lebercirrhose,  welche  eine  Verödung  zahl- 
reicher feiner  Pfortaderaste  im  Gefolge  hat,  da  sich  in  diesen  Fällen  nur 
sehr  ungenügende  kollaterale  Abflusswege  [für  das  Pfortaderblut  eröffnen 
(Aste  zu  den  Venen  des  Ösophagus,  der  Nierenkapseln,  der  Bauchwand  und 
den  Venae  spermaticae).  Ebenfalls  dem  entsprechend  bleibt  das  ödem 
nach  Unterbindung  selbst  grosser  Venen  der  unteren  Extremitäten  aus  oder 
geht  rasch  vorüber,  weil  hier  die  Blutstauung  keine  dauernde  bleibt  An- 
dererseits entstehen  Ödeme  bei  Kompression  der  grossen  Venen  im  kleinen 
Becken  durch  Tumoren  oder  den  schwangeren  Uterus,  wenn  noch  die  Wirkung 
der  Schwere  auf  den  Rücklauf  des  Blutes  hinzukommt  (s.  pag.  12).  Dagegen 
bleibt  der  Hydrops  auch  bei  Unterbindung  grosser  Venenstämme  aus,  wenn 
gleichzeitig  auch  die  arterielle  Zufuhr  vollständig  gehemmt  wird. 

Umgekehrt  steigert  eine  arterielle  Kongestion  bei  schon  vor- 
handener venöser  Stauung  die  Transsudaten  in  bedeutendem  Qrade,  weil 
sie  auf  die  Stauung  selbst  verstärkend  einwirkt,  insofern  nicht  die  kräftiger 
anschlagende  Blutwelle  im  stände  ist,  das  Stromhindernis  fortzuschaffen. 
Daher  erhält  man  auch  nach  experimenteller  Unterbindung  der  Vena  cava 
inferior  und  gleichzeitiger  Durchschneidung  des  Nervus  ischiadicus  ein 
starkes  ödem  der  Beine,  weil  dabei  die  Vasomotoren  gelähmt  werden  und 
damit  eine  kongestive  Hyperämie  den  Druck  verstärkt. 

Im  Gefolge  von  unkompensierten  Herzfehlern  und  Herzinsufficienz 
tritt  auch  der  Hydrops  entsprechend  der  allgemeinen  venösen  Stauung  und  in 
unmittelbarer  Folge  derselben  in  grosser  Ausdehnung  ein.  Auch  hier  zeigt 
er  zuerst  die  ihm  eigentümliche  Lokalisation  durch  ein  frühzeitigeres 
Auftreten  an  den  oben  erwähnten  Stellen. 

Gegenüber  der  venösen  Stauung  erweist  sich  die  Verlegung  der  Lymph- 
bahnen viel  seltener  als  Ursache  eines  Hydrops;  jedenfalls  hauptsächlich 
deshalb,  weil  in  den  reichlich  vorhandenen,  vielfach  verzweigten  und  anasto- 
mosierenden  Lymphbahnen  der  Gewebsflüssigkeit  so  viele  Abflusswege  zur 
Verfugung  stehen,  dass  eine  Stauung  derselben  nicht  leicht  eintritt  Nur 
dann,  wenn  der  grössere  Teil  der  Lymphwege  eines  Bezirkes  verlegt  ist,  kann 
eine  Anstauung  der  Lymphe  in  demselben  stattfinden,  wie  wir  das  z.  B.  bei 
manchen  Formen  der  Elephantiasis  wahrnehmen.  Selbst  Verschluss  des 
Ductus  thoracicus  macht  in  den  meisten  Fällen  keinen  Hydrops. 

Kongestive  Hyperämie  bewirkt  zwar  eine  Neigung  zu  vermehr- b) Konjwti- 
ter  Transsudaten;  ausgesprochener  Hydrops  tritt  aber  nur  dann  ein,  wenn 
gleichzeitig  Hindernisse  für  das  Abfliessen  des  Blutes  an  den  Venen  vor- 
handen sind.  Der  grösste  Teil  dessen,  was  man  als  kongestiven  Hy- 
drops bezeichnet,  ist  schon  eine  Folge  entzündlicher  Gefässalteration  und 
die  ausgetretene  Flüssigkeit  charakterisiert  sich  auch  durch  ihren  höheren 
Eiweissgehalt  in  der  Regel  als  entzündliches  Exsudat  (vergl.  Kap.  Entzün- 
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dung).  Eine  scharfe  Grenze  ist  jedoch  zwischen  beiden  nicht  zu  ziehen, 
da  der  Eiweissgehalt  bei  jedem  derselben  ein  ziemlich  schwankender  ist  und 
der  einfache  kongestive  Hydrops  sehr  häufig  in  Begleitung  von  Entzündungen 
auftritt.  Ein  solcher  kongestiver  Hydrops  ist  das  sogenannte  kollaterale 
Ödem,  das  im  Umkreis  von  Entzündungsherden  auftritt,  welche  gleichzeitig 
den  Lymphabfluss  aus  der  Umgebung  erschweren.  Auch  die  „neu- 
ropathischen  Ödeme"  entstehen  wahrscheinlich  ebenfalls  unter  vaso- 
motorischen Einflüssen,  besonders  bei  schon  bestehenden  allgemeinen  Cirku- 
lationsstörungen. Vielleicht  sind  auch,  wenigstens  zum  Teil,  die  sogenannten 
Erkäl  tungsödeme  hier  anzuschliessen,  während  andere  derselben  möglicher- 
weise einer  Störung  in  der  Nieren funktion  ihre  Entstehung  verdanken, 
wlwr'üy-  ^er  sogenannte  dyskrasische  Hydrops  ist  Teilerscheinung  von  Affek- 

droP8-  tionen,  welche  Verschlechterung  der  Blutbeschaffenheit,  namentlich  Ver- 
minderung des  Eiweissgehaltes  (Hypoalbuminose)  durch  andauernde 
Albuminurie  (Eiweissausscheidung  mit  dem  Harn)  und  damit  relativ  erhöhten 
Wassergehalt,  oder  auch  eine  Wasserretention  und  damit  wirkliche  absolute 
Vermehrung  des  Wassers  im  Blute,  echte  Hydrämie,  mit  sich  bringen. 
Es  findet  sich  dieser  kachektische  oder  dyskrasische  Hydrops  besonders 
im  Verlaufe  des  Morbus  Brightii,  bei  Zustanden  allgemeiner  Amyloid- 
degeneration ,  bei  Skorbut,  allgemeinen  Kachexien,  besonders  der  Malaria- 
kachexie,  bei  konsekutiven,  durch  einmaligen  grossen  oder  mehrmalige 
kleinere  Blutverluste  entstandenen  Anämien;  auch  rasch  vorübergehendes 
Ödem  an  äusseren  Teilen  (Gesicht,  Hals,  Augenlidern),  das  Oedema  fugax, 
sind  hier  öfters  anzutreffen.  Dagegen  entsteht  ein  Hydrops  nicht  bei 
akuter,  künstlich  hervorgebrachter  Hydrämie  ( Kochsalztransfusion ), 
weil  in  diesen  Fällen  die  Exkretionsorgane  (Haut,  Nieren,  Darm)  in  ver- 
mehrtem Masse  funktionieren  und  die  überschüssige  Flüssigkeit  ausscheiden. 
Bei  jenen  Erkrankungen ,  die  mit  Verminderung  der  Nierenfunktion  einher- 
gehen, liegt  es  nahe,  die  Ödeme  auf  eine  Wasserretention  im  Körper  zurück- 
zuführen; für  eine  solche  Annahme  spricht  auch  der  Umstand,  dass  selbst 
bei  stark  herabgesetzter  Nierenthätigkeit,  ja  Anurie,  das  ödem  ausbleiben 
kann,  wenn  die  Wasserausscheidung  auf  anderem  Wege  (reichliche,  dünn- 
flüssige Entleerungen  aus  dem  Darm,  starke  Transspiration)  erfolgt,  dass 
Harnstoff  in  der  transsudierten  Flüssigkeit  nachzuweisen  ist,  und  das  Auf- 
treten der  Ödeme  selbst  mit  der  Menge  der  Harnausscheidung  schwankt. 
Neben  der  absoluten  Hydrämie,  entstanden  durch  Wasserretention,  wird  auch 
eine  relative  Hydrämie,  Verschlechterung  des  Blutes  durch  Eiweiss- 
verlust  (Hypoalbuminose)  für  den  dyskrasischen  Hydrops  verantwortlich  ge- 
macht, indem  diese  wässerige  Beschaffenheit  des  Blutes  einerseits  direkt 
seine  Filtrierbarkeit  erhöhen,  andererseits  indirekt  durch  mangelhafte  Ernäh- 
rung die  Gefasswand  schädigen  und  diese  durchlässiger  machen  soll ;  es  gilt 
das  nicht  nur  für  den  Morbus  Brightii,  sondern  auch  für  viele  andere  dys- 
krasische Affektionen. 
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Der  Umstand,  dass  auch  beim  dyskrasischen  Hydrops  vorzugsweise 
eine  Lokalisation  auf  bestimmte  Stellen  (Augenlider,  Gesicht  überhaupt, 
Genitalien,  untere  Extremitäten)  bemerkbar  ist,  scheint  auf  eine  gewisse  Mit- 
beteiligung cirkulatorischer  und  mechanischer  Einflüsse,  wenigstens  in  Form 
von  Hilfsursachen  hinzudeuten ;  sicher  aber  fallt  bei  den  gegen  Ende 
chronischer  Nierenkrankheiten  auftretenden  allgemeinen  Ödemen  der  Er- 
lahmung der  Herzthätigkeit  eine  wesentliche  Rolle  zu  (vergl.  oben  pag.  11). 
Dieselben  sind  wesentlich  Stauungsödeme,  welche  auf  eine  schliesslich 
eingetretene  Herzinsufßcienz  zurückgeführt  werden  müssen. 

Im  Anschlags  an  den  Hydrops  sind  noch  eine  Anzahl  äusserlich  ähnlicher  Zustände 

«     ■_  i-  Saok- 

zn    erwähnen.     Unter  Sackwassersucht,    falschem    Hydrops,    versteht   man   eine  Wassersucht 

Flüasigkeitsansammlung  in  präformierten,  mit  Schleimhaut  ausgekleideten  Hohlräumen, 
welche  durch  Sekretretention  und  konsekutiver  Erweiterung  der  Hohlräume  bei  Verschluss 
ihrer  Ansführungsgänge  entsteht.  Dem  Sekret  mischt  sich  dünnschleimige  oder  auch  rein 
seröse  Flüssigkeit  in  reichlicher  Menge  bei,  so  dass  schliesslich  das  entere  seine  ursprüng- 
liche Beschaffenheit  gänzlich  verliert;  in  dieser  Weise  entstehen  grosse  sackförmige  Er- 
weiterungen der  Gallenblase,  des  Processus  vermiformis,  des  Uterus,  der  Tuben 
und  des  Nierenbeckens  (Hydrops  vesicae  felleae,  des  Processus  vermiformis,  Hydrometra, 
Hydroealpinx,  Hydronephrose). 

Dem  echten  Hydrops  näherstehend  ist  der  Hydrops  ex  vacuo,  d.  i.  die  Ansamm-  Hydropus  ex 
lang  serösen  Transsudates  in  solchen  präformierten  Hohlräumen,  die  durch  Atrophie  der      vacuo- 
sie  enthaltenden  Organe  erweitert  wurden,    so   z.    B.  der  Hydrocephalus   internus, 
eine  Flüasigkeitsansammlung  in  den  durch  Hirnatrophie  erweiterten  Ventrikeln;   in   ähn- 
licher Weise  entsteht  der  Hydrocephalus  externus  im  Subarachnoidalraum  bei  Atro- 
phie der  Hirnrinde. 

Die  Folgen  des  Hydrops  sind  verschieden  nach  seinem  Sitz  und  der  Folgen  des 
Beschaffenheit  der  ödematösen  Organe.  Hydropische  Quellung  der  Nerven-  y  rop8' 
elemente  z.  B.  kann  nicht  nur  funktionelle  Störungen,  sondern  auch  völlige 
Degeneration  derselben  bewirken.  Im  übrigen  sind  die  Folgen  meistens  von 
den  Grundursachen  des  Hydrops  abhängig.  Höhlenwassersucht  kann 
eine  Kompression  von  Organen,  z.  B.  der  Lunge  in  erheblichem  Masse  zur 
Folge  haben;  ebenso  stehen  primäre  hydropische  Ergüsse  in  die  Hirnventrikel 
in  zweifelloser  Beziehung  zu  dem  als  Hirndruck  bekannten  Symptomen- 
komplex. An  der  Haut  kann  ein  Verschluss  sehr  zahlreicher  Lymphgefasse 
unter  gleichzeitiger  Rückwirkung  indurativer  Entzündungen  starke  binde- 
gewebige Hyperplasie  bewirken  (Elephantiasis). 

Unter  Lymphorrhagie  versteht  man  den  Austritt  von  Lymphe,  der  Lymphor- 
nach  Zerreissung  von  Lymphgefässen  in  ähnlicher  Weise  zu  Stande  kommt,     r  **ie' 
wie  die  Blutung  nach  solcher  der  Blutgefässe.     Ihr  verdankt  der  Hydrops 
chylosus  seine  Entstehung. 


Kap.  I.  CirkoIsWomstOrnngen. 


D.  Thrombose. 

Bei  der  Gerinnung  des  Blutes  sind  wesentlich  zwei  Substanzen 
beteiligt:  Das  sogenannte  Fibrinogen,  welches  gelöst  im  Blutplasma  vor- 
handen ist  und  das  Fibriuferroent,  welches  von  Leukocyten  geliefert  wird. 
Die  Gerinnung  tritt  ein,  indem  unter  Einwirkung  des  Fibrinfermentes  — 
das  unter  gewissen  Bedingungen  aua  den  weissen  Blutkörperchen  frei  wird 
—  bei  Gegenwart  von  Kalksalzen  aus  dem  Fibrinogen  des  Blutplasmas 
Fibrin  (Faserstoff)  gebildet  wird.  Dieses  scheidet  sich  in  Form  einer 
faserigen  Masse  aus,  in  welche  die  Blutkörperchen  eingeschlossen  werden; 
so  entsteht  der  Blutkuchen  oder  Cruor  (Fig.  1  A).  Die  nach  Ausfüllung 
des  Fibrins  vom  Blutplasma  übrig  bleibende  Flüssigkeit,  welche  also  der 
Fibringeneratoren  entbehrt,  heiast  Blutserum. 

Findet  die  Gerinnung  langsam  statt,  so  senken  sich  die  roten  Blut- 
körperchen zu  Boden  und    der  obenbleibende  Teil    des  Blutplasmas  scheidet 
sich  bei    der  Gerinnung  in    Serum    und  Fibrin,    welch'   letzteres   keine  oder 
nur  spärliche  eingeschlossene  Blutzellen   aufweist.     Es  entsteht  dann  neben 
dem  Blutkuchen   eine  gelbliche,    zäh-elastische   Substanz,    die  fast   nur    aus 
Fibrin  zusammengesetzt  ist,  das  sogenannte  Faserstoff-  oder  Speckgerinnsel 
(Fig.  lB).    Es  hat  sich  also  eine  Scheidung  des  blutkörperchen haltigen  Blut- 
kuchens (Cruor)  und  des  Faserstoffes  vollzogen.    Auch  bei  der  innerhalb 
des  toten  Körpers  und  während 
der    Agone   eintretenden    teil- 
weisen Gerinnung    des   Blutes 
findet  häufig  eine  solche  Tren- 
nung statt.  Abgesehen  von  den 
dunkel  schwarzroten  Cruorge- 
rinnseln,  welche  in  ihrer  Zu- 
sammensetzung    dem      Blut- 
kuchen   gleichen,   finden   wir 
an  der  Leiche,  namentlich  an 
der    Wandung    des    Herzens 
we  i  aa  1  ich  gel  be  Fibri  ngerinnse  1 
oder  Faserstoffgerinitsel,  na- 
mentlich dann,  wenn  die  Herz- 
thätigkeit  sehr    allmählich    er- 
lahmt ist.    Sie    entstehen   da- 
durch, dass  die  roten  Blutkörper 
noch  fortbewegt  werden  und  so 
eine  Scheidung  derselben   von 
den    übrigen  Blutbestandteilen 
stattfindet,   welch'  letztere  nun 
der   Wand    anhaftende   weisse 
Faserstoffgerinnsel  bilden. 

Auch   während  des  Lebens 

können     feste    Abacheidungen 

aus     dem    Blute     zu     stände 

Thromben,  kommen;    solche  bezeichnet  man  als   Thromben.     Jedoch  handelt  ea  sich 

bei  ihrer  Entstehung   keineswegs   nur  um   Gerinnungsvorgänge,    aon- 


Flg.  1. 

A.  CruorgerfnnBel. 

B.  FibriDgerinoael. 

C.  Leu  kocy  teil  thrombua  (mit  Fibrin). 

D.  PlKttchenthrombuB  (mit  einzelnen  Leokocyten). 


D.  Thrombose. 


dem  auch  noch  um  andere,  zum  Teil  noch  wenig  aufgeklärte  Prozesse. 
Als  sicher  ist  anzunehmen,  dass  bei  der  Thrombenbildung  alle  Blutbestand- 
teile zur  Abscheidung  kommen  können,  sowohl  solche  die  normalerweise 
im  Blut  vorhanden  sind,  wie  auch  andere,  die  erst  unter  bestimmten  Ver- 
haltnissen in  demselben  sich  bilden.  Erstere  sind  die  roten  und  weissen 
Blutzellen,  zu  letzteren  gehören  das  Fibrin  und  vielleicht  auch  die 
Blutplättchen.  Von  den  letzteren  ist  es  nämlich  noch  nicht  ausgemacht, 
ob  sie  präformierte  Bestandteile  des  normalen  Blutes  sind  und  viele  halten 
sie  für  Produkte  roter  oder  weisser  Blutzellen,  die  unter  bestimmten  Be- 
dingungen aus  denselben  sich  bilden.  Im  frischen  Zustande  aufgefangen, 
stellen  die  Plättchen  kleine  farblose  rundliche  oder  ovale  Scheiben  dar,  sehr 
bald  aber  verändern  sie  ihre  Gestalt  und  legen  sich  zu  einer  feinkörnigen 
oder  mehr  homogenen  Masse  zusammen  (Fig.  1D). 

Wenn  nun  auch  rote  und  weisse  Blutzellen,  Plättchen  und  Fibrin  an 
der  Zusammensetzung  eines  Thrombus  Teil  nehmen  können,  so  geschieht 
das  doch  in  sehr  verschiedenartiger  Weise  und  es  gelangen  auch  die  einzelnen 
der  genannten  Bestandteile  unter  sehr  verschiedenen  Bedingungen  zur  Ab- 
scheidung. Zwar  kann  jeder  Einzelne  derselben  eine  Thrombose  hervorrufen, 
in  der  Regel  aber  finden  wir  den  Thrombus  aus  mehreren  der  genannten 
Elemente  gebildet  Insbesondere  stellt  das  Fibrin  einen  wesentlichen  Be- 
standteil aller  festeren,  grösseren  Thromben  dar.  Wo  dasselbe  vorhanden 
ist,  müssen  wir  der  Gerinnung  einen  Anteil  an  der  Thrombose  zuschreiben 
und  ein  Freiwerden  von  Fibrinferment  annehmen.  In  anderen  Fällen  beruht 
die  Bildung  von  Niederschlägen  vor  allem  auf  der  Neigung  der  Leuko- 
cyten  und  Blutplättchen,  sich  bei  Veränderungen  der  Gefasswand  oder  der 
Blutströmung  an  die  Wand  abzusetzen  und  daselbst  mit  einander  zu  festeren 
Massen  zu  verkleben.  In  soweit  entsteht  also  der  Thrombus  nicht  durch  Ge- 
rinnung, sondern  durch  Agglutination  (viscöse  Metamorphose  der  Plätt- 
chen und  Leukocyten).  Dass  eine  solche  Agglutination  auch  bei  roten  Blut- 
körperchen vorkommen  kann,  haben  wir  schon  im  ersten  Abschnitt  bei  der 
venösen  Stauung  gesehen  (pag.  10,  oben)  und  werden  unten  noch  einmal 
darauf  zurückkommen.  t 

Für   das   Eintreten  aller  dieser  Veränderungen   sind   nun   im  Körper    Beding- 

°  ,.     ungen  der 

unter  verschiedenen  Verhältnissen  die  Bedingungen  gegeben ;   man  kann  die  Thrombose. 
letzteren  in  drei  Gruppen  einteilen,  Veränderungen  des  Blutes  selbst, 
Veränderungen  der  Blutströmung  und  Veränderungen  der  Ge- 
fasswand.    Was  die  erste  Gruppe  betrifft,   so  ist  es  namentlich   die  An-i.Verinder- 

ungen  dos 

Wesenheit  von  gerinnungserregenden  Stoffen,  welche  Thromben-  Blute». 
bildung  hervorruft  und  hier  ist  praktisch  vor  allem  wichtig,  dass  Blut  einer 
anderen  Tierart  und  zwar  auch  in  defibriniertem  Zustande  eingespritzt  (Trans- 
fusion), Thrombose  hervorrufen  kann.  Noch  mehr  bewirken  eine  Reihe 
anderer  Stoffe,  experimentell  ins  Venen-Blut  gebracht,  thromboseerregend^ 
besonders  Fermente,  faulige  Stoffe,  Eiweiss  etc.     Wichtiger  ist  die  Thatsack^ 
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v»  dass  auch  nach  ausgedehnter  traumatischer  Gewebszerstörung  durch  Zerfall 

von  Zellen  ein  Fibrinferment  oder  ein  diesem  ähnlich  wirkender  Korper  ent- 
steht, dessen  Resorption  Fieber  hervorruft  („aseptisches  Wundfieber")  und  der,  in 
reichlicher  Menge  aufgenommen,  wohl  auch  Gerinnungen  zur  Folge  haben  kann. 
nngen  der"  Von   den   Veränderungen   der    Blutströmung  sind    es   namentlich 

Unn&.m"  Verlangsamung  derselben,  ferner  Wirbelbildungen  an  bestimmten  Stellen 
der  Gefassbahn,  die  eine  Thrombose  begünstigen.  Die  wichtigste  hieher  ge- 
hörige Form  ist  die  Stagnationsthrombose,  die  bei  aufgehobenem  oder  er- 
heblich verlangsamten  Blutstrom  entstehen  kann.  Indes  genügt  auch  eine 
vollständige  Stockung  des  Blutlaufes  für  sich  allein  nicht,  um  eine  Throm- 
bose hervorzurufen.  Wenn  man  ein  Blutgefäss  mit  sorgfaltiger  Schonung 
seiner  Wand  an  zwei  Stellen  unterbindet,  zwischen  welchen  keine  Ver- 
zweigung abgeht,  so  kann  man  noch  nach  Wochen  das  Blut  in  dem  ab- 
gebundenen Stück  flüssig  finden.  Es  müssen  also  noch  andere  Momente 
hinzukommen,  die  wohl  in  einer  Schädigung  der  Gefasswand  liegen.  In 
dieser  Beziehung  wirkt  übrigens  die  Stagnation  oder  langsame  Blutströmung 
auch  selbst  in  indirekter  Weise,  indem  durch  sie  die  Ernährung  der  Gefass- 
wand leidet 

Eine  zur  Thrombose  disponierende  langsame  Strömung  kommt  auch 
bei  einfachen  Gefässunterbindungen  zu  stände  und  zwar  in  dem- 
jenigen Gefassabschnitte,  der  zwischen  der  Ligaturstelle  und  dem  nächsten 
(bei  Arterien  proximal,  bei  Venen  distalwärts)  abgehenden  Seitenaste 
liegt  Eine  einfache  Überlegung  zeigt,  dass  der  Blutstrom  dann  vorwiegend 
sofort  in  den  letzteren  seinen  Weg  nehmen  wird,  während  in  dem  Abschnitt 
zwischen  ihm  und  der  Ligaturstelle  nur  ein  geringer  Wechsel  des  Blutes 
vor  sich  gebt  Eine  Verlangsamung  des  Blutstromes  entsteht  ferner  bei 
Stauungen,  bei  denen  sich  auch  gerne  Thromben  in  den  peripheren  Venen- 
ästen ausbilden. 

Im  gleichen  Sinne  wie  eine  Stauung  wirkt  auch  eine  Kompression  von 


Bionsthrom-  Venenstämmen  —  Kompressionsthrombose. 

böse. 

An  manchen  Stellen  der  Blutbahn  bestehen  teils  normaliter  plötzliche 
Erweiterungen  derselben  (Herz,  Stellen  oberhalb  der  Venenklappen),  teils 
kommen  solche  durch  pathologische  Prozesse  (Varicen,  Aneurysmen)  zu  stände. 
An  ihnen  lagern  sich  mit  Vorliebe  Thromben  ab,  deren  Bildung  hier  inso- 
ferne  begünstigt  ist  als  an  denselben  Wirbelbildungen  infolge  der  plötzlichen 

Thrombose"  Erweiterungen  des  Strombettes  eintreten  (sog.  Dilatationsthrombose).  Indes 
wirken  hier  sicher  noch  andere  Verhältnisse,  namentlich  Alterationen  der  Ge- 
fasswand, Abnahme  der  Stromesenergie,  Veränderungen  des  Blutes  selbst  mit. 
Für  die  sogenannte  marantische  Thrombose  ist  Abnahme  der  Stromes- 

*"mnt^jho  energie  infolge  von  Herzschwäche  ein  wesentliches  Moment,  aber  jedenfalls 
auch  nicht  das  einzig  wirkende.  Man  findet  die  (meist  weissen)  marantischen 
Thromben  vorzugsweise  in  den  Auriculae  der  Vorhöfe,  in  der  Spitze  der 
Herzkammern  („Herzpolypen"),  in  den  Klappentaschen  der  Venen  etc. 
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Veränderungen    der    Gefässwand    müssen    umso    mehr    für    die3-^*11;}®*" 

°  ungen  der 

Thrombenbildung  als  bedeutungsvoll  angenommen  werden,  als  man  ja  dem GefaMWftnd- 
normalen  Endothel  einen  gerinnunghemmenden  Einfluss  zuschreibt;  ferner 
bieten  gerade  Rauhigkeiten  der  Innenwand  Gelegenheit  zum  Adhäriren  weisser 
Blutzellen  und  der  Plättchen.  In  dieser  Beziehung  befördert  alles  die  Thromben- 
bildung, was  das  Endothel  der  Intima  erheblich  verändert:  mechanische 
oder  chemische  Schädigungen  derselben,  entzündliche  Prozesse,  Atheromatose, 
Varicen  und  Aneurysmen,  welche  alle  mit  Veränderungen  der  Gefässwand, 
insbesondere  auch  des  Endothels  einhergehen;  besonders  wirksam  sind  dabei 
entstehende  Rauhigkeiten  der  Gefassiniienfläche,  wie  sie  durch  atheromatose 
Geschwüre  und  Verkalkungen  der  Gefässwand  hervorgebracht  werden.  Indes 
ist  auch  hier  die  Stromesenergie  des  Blutes  von  Einfluss.  Auch  bei  ver- 
hältnismässig bedeutenden  Veränderungen  ihrer  Intima  bilden  sich  in  der 
Aorta  nur  selten  und  nur  bei  starker  Herabsetzung  der  Herzleistung 
Thromben,  während  in  kleinen  Arterien  und  in  Venen  oft  eine  Thrombose 
schon  an  geringfügige  Veränderungen  sich  anschliesst.  In  gleicher  Weise 
wirken  auch  ins  Blut  gelangte  Fremdkörper,  namentlich  solche  mit 
rauher  Oberfläche,  endlich  auch  Verletzungen  der  Gefässwand  oder  der  Intima. 

Findet  eine  Thrombose   durch   allmähliche  Absetzung  an   die  Gefäss-  Wandstän- 

°  digerundob- 

wand  statt,  so  ist  der  entstehende  Thrombus  zunächst  ein  wandständiger,  ^iereJder 
resp.  an  den  Venenklappen  ein  klappenständiger.  Gerinnt  bei  stagnieren- 
dem Blute  innerhalb  eines  Gefässes  seine  ganze  Masse,  oder  wächst  der 
wandständige  Thrombus  durch  fortwährende  Anlagerung  neuer  Gerinnsel 
bis  er  das  Gefasslumen  ausfüllt,  so  wird  er  zum  obturierenden  oder  ob- 
struierenden Thrombus. 

Auch  in  der  Längsrichtung  kann  der  Thrombus  zunehmen ;  an  Arterien 
erstreckt  er  sich   dann  peripherwärts   gegen  die  kleineren  Äste,   an  Venen 
wächst  er  proximalwärts  nach  dem  nächst  grösseren  Hauptstamm  zu,  und  ragt 
oft  noch  ein  Stück  weit  in  diesen  hinein.  So  entsteht  der  fortgesetzte  Thrombus  *£  undfort- 
im  Gegensatz  zum  autochthonen,  d.  h.  an  Ort  und  Stelle  entstandenen.       irSombus. 

Aus  praktischen  Gründen  behalten  wir  die  alte  Einteilung  der  Thromben 
in  rote,  graue  oder  weisse  und  gemischte  Thromben  bei. 

Die  Beschaffenheit  eines  Thrombus  ist  wesentlich  abhängig  von  den 
Bedingungen,  unter  welchen  seine  Entstehung  stattfindet,  ob  sie  in  rasch 
strömendem  oder  ob  sie  in  stagnierendem  oder  langsam  fliessendem 
Blute  vor  sich  geht  Im  letzteren  Falle,  der  z.  B.  bei  doppelter  Unterbind- 
ung eines  Gefässes  gegeben  sein  kann,  gerinnt  das  Blut  in  seiner  ganzen  Menge, 
es  entsteht  ein  Produkt,  welches  dem  postmortalen  Cruorgerinnsel  in  jeder 
Beziehung  gleicht  und  wie  dieses  rote  und  weisse  Blutzellen  in  demjenigen 
Mengenverhältnis  enthält,  die  eben  dem  Blut  zukommen,  also  weitaus  mehr 
rote  als  weisse;  zwischen  ihnen  findet  sich  fädig  ausgeschiedenes  Fibrin 
(Fig.    1  A);    das   ist   das    sogenannte    intravitale    rote     Gerinuael, 
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Knukn 


der  rote  Thrombus.  Anfangs  unterscheidet  derselbe  sich  nicht  vom  kadai 
Ouorgerinnael,  aber  schon  nach  1 — 2  Tagen  erhält  er  eine  hellere  Farbe, 
wird  durch  Wasserabgabe  trockener  und  bröckeliger  und  verklebt  mit  der 
Gefasswand,  während  die  Leichengerinnsel  derselben  nur  locker  anhaften. 

Innerhalb  der  Kapillarbahnen  bildet  sich  bei  dauernder  An- 
schoppung des  Blutes  die  mehrfach  erwähnte  Stase  aus,  und  zwar  sowohl 
bei  Cirkulationahemmung  infolge  von  Stauung,  als  auch  durch  ander- 
weitige Einwirkungen.  Die  Agglutination  roter  Blutzellen  zu 
homogenen  Cylindern  kann  überall  da  entstehen,  wo  ein  völliger 
Stillstand  der  Cirkulatton  zu  stände  kommt.    Bei  Verminderung  der  vis  a  tergo 


i  beginnenden  Ulcus  ventriculi  (~f-). 


■  GefRei  mit  nach  erhabenen  roten  Blinzelten. 

inigen  Blutkorpei 


Qefl»  mit  Sisie  und  n 

Snbooüi. 

ÜbuTÜfich liehe  SchleimluiDtBctiichUn ;    liier  and  in  ina  tieferen  Partien  in  Mukosa  teilweise 

Netto»  (karnlo»  Prnlien),    OberUlchenepttbe]  table. 


Infolge  von  Herzschwäche  genügen  oft  geringe  lokale  Hemmnisse,  die  in 
Veränderungen  der  kleinsten  Gefässe  oder  lokalen  vasomotorischen  Störungen 
begründet  sind,  jenen  hervorzurufen,  namentlich  wenn  noch  äussere  Schäd- 
lichkeiten wie  Druck  (Decubitus),  kleine  Verletzungen  (G an graena  senilis)  hinzu- 
kommen. Stase  kann  ferner  auch  durch  Einfluas  hoher  Temperatur,  um- 
gekehrt auch  durch  intensive  Kältewirkung,  endlich  auch  durch  Applikation 


D.   Thrombose. 


chemischer,    namentlich   ätzender  Stoffe  hervorgerufen   werden.     In    solchen 
Fällen    handelt    es  sich  vielfach   um  intensive  chemische  Veränderungen  der 
agglu linierten  Blutzellen,   teil- 
weise um  Gerinnung  ihres  Ei-  %   ,j 

weisses.  In  solchen  Fällen  hoch-  "■'-"%  '"--.■      "£ '«\'VÖ'~"    ';.  '.'_■  -^"..*; 

gradiger  Veränderung  wird  die  '■■  ":\*'0v~.:-  ■;-., 

Stase  unlösbar,  während  in  den  "        ■*,  '.-'/  ^  ■  : 

leichteren  Graden  nach  Besei-  ■..■.■/.     ■  ..■■   -'        ■■•■::,—■-.;.. 

tigung  des  die  Stase  bewirken-  -  .  ■       \.  ■■■...(■ 

deu  Einflusses  (z.B.  der  Cirku-  t  \.\ 

lationshemmung)  die  scheinbar         ;.-.;>':*'  . «;    -■''•  ■;  ' 

verschmolzenen  roten  Blutkör-         •':.'::- 
per  sich  wieder   von   einander         '■'•;!'      mje'  r".~-    -  v' 


PI  ättch  en  thrombas. 

p  nittrhenhanfen,  lieh  all  kBriug«  Mute  darstellend,  f  Fibrin, 

i  Lenkocytm  («,»). 


Als  Hindernis  der  Cirku- 
lation  wird  eine  über  grössere 
Gebiete  ausgebreitete  Stase  im 
zuführenden  Teil  des  Ge- 
fasseystems  eine  Druckstei- 
gerung, im  abführenden 
Teile  eine  Druckvermin- 
derung veranlassen.  Erstere 
kann  unter  günstigen  Umstän- 
den eine  Lösung  der  Stase 
bewirken ;  ausserdem  entstehen 

im  zuführenden  Teil  die  oben  angegebenen  Erscheinungen  der  Stauung, 
Schwinden  der  Randzone,  Transsudaten  und  Diapedesis  roter  Blutkörperchen. 
Vollständige,  dauernde  Stase 
verursacht  Nekrose  des  Gewebes. 
In  den  vom  Bezirk  der  Stase  weg- 
führenden Gefässen  sinkt  der 
Druck  und  stellt  sich  damit  eine  Ver- 
langsamung der  Strömung  ein,  womit 
eine  Verbreiterung  der  sogenannten 
p  1  asm  »tischen  Rand  zone  entsteht; 
in  der  letzteren  ist  die  Fortbewegung 
der  weissen  Blutkörperchen  noch  mehr 
verlangsamt,  oft  bleiben  dieselben  län- 
gere Zeit  stehen  und  sammeln  sich 
schliesslich  in  dichten  Reihen  an  der 
Gefässwand  an;  dieses  Phänomen  be- 
zeichnet man  als  Rands tellunjr  der 
weissen  Blutkörperchen. 


Findet  eine  Thrombenbildung 
innerhalb  des  strömenden  Blutes 
statt,  so  werden  aus  dem  letzteren  ge- 
wisse Bestandteile  an  die  Ge- 
fässwand  abgesetzt  und  häufen  sich  an  derselben  an;  diese  Bestandteile 
sind   die  Blutplättchen  und  die   weissen   Blutzellen,    während   die 


Fig.  i. 
Weisser  (Leukocyten-)  Thrombus, 
c  Mllretcha,  b  Sbrinnicha  Schichten  (y). 
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roten  Blutzellen  grösstenteils  vorbeiströmen  und  nur  spärlich  in  den  Thrombus 
eingeschlossen  werden  oder  auch  ganz  in  demselben  fehlen.  Meistens  findet 
dabei  auch  eine  mehr  oder  minder  reichliche  Fibrinabscheidung  also  wirkliche 
Gerinnung  statt  60  bilden  sich  im  Gegensatz  zu  den  dunkelroten  Gerinn- 
seln des  stagnierenden  Blutes  solche  von  hellerer,  grauer  bis  weisser  Farbe 
—  grauer  oder  weisser  Thrombus.  Dieser  kann  also  wesentlich  aus  dreier- 
lei Bestandteilen  zusammengesetzt  sein:  Fibrin,  Leukocyten  und  Blut- 
plättchen. Die  Plättchen  und  Leukocyten  liegen  meist  in  Haufen  zusammen; 
erstere  verlieren  sehr  rasch  ihre   normale  Gestalt,  verkleben  miteinander   zu 

aussehenden     Massen, 


welche  später  eine  leicht  körnige 
Beschaffenheit  annehmen  (Fig.  3). 
Es  kommen  reine  Plättchen 
thromben  und  reine  Leuko- 
cyten-Thromben  vor,  letztere 
namentlich  bei  Leukämie  (s.  II. 
Teil).  Ausserdem  giebt  es  wahr- 
scheinlich auch  reine  Fibrin  - 
thromben;  meistens  findet  man  je- 
doch den  Thrombus  aus  mehreren 
Bestandteilen  zusammengesetzt. 

Je  mehr  die  Blutströmung 
verlangsamt   ist,   der   Stagnation 
sich   nähert,    um    so    reichlicher 
werden  rote  Blutkörperchen  in  die 
Thromben  mit  eingeschlossen  und 
um   so    mehr  nähern  diese   sich 
dann  in  Aussehen  und  Zusammen- 
setzung dem  reinen  roten  Throm- 
bus, ein  Verhältnis,  welches  sich 
dadurch    erklärt,    dass    mit    ab- 
nehmender Stromesenergie  leiehter  rote  Blutzellen  an  die  Gefässwand  abge- 
setzt werden.   Da  im  strömenden  Blute  die  Beimischung  derselben  nicht  gleich- 
massig  stattfindet  —  wie  ja  die  Thromben bildung  überhaupt  nicht  plötzlich 
und    auf  einmal    vor   sich  geht  —  sondern   bald    zahlreiche    rote   Blutzellen 
mit  eingeschlossen    werden,  bald  zellarme  Massen   sich  anlegen,   erhält  der 
Thrombus  oft  eine  deutliche  Schichtung,   die  an  dessen  Querschnitt  schon 
Dntorschei-  makroskopisch   in    den    hellen    und   dunklen    mit   einander    abwechselnden 
XtawtaY  Lagen  hervortritt  (Fig.   5);  so  entsteht  der  gemischte  Thrombus. 
gariMMto  ^an  8ient>  das«   der  Thrombus  seiner  Beschaffenheit  nach  bald  mehr 

dem  Cruorgerinnsel,   bald  mehr  dem  Faseretoffgerinnsel   gleichen 
kann;  ersteres  ist  der  Fall  beim  roten,  letzteres  beim  weissen  Thrombus. 
Der  rote  Thrombus,  der  gleich  nach  seiner  Entstehung  dem  Cruor- 


Flg.  5. 
Geschieh  teter,  vorwiegend  roter  Tliroml 
•  Schichten  mit  reichlich  Fibrin  n.  Leukocyten, 
Bftumid  (V). 


E.  Metastase  und  Embolie.  33 


gerinnsei  völlig  ähnlich  ist,  unterscheidet  sich  äusserlich  schon  nach  1 — 2 
Tagen  von  demselben  durch  seine  Trockenheit,  derbere  Konsistenz  und  An- 
haften an  die  Gefasswand;  ausserdem  zeigt  er  mikroskopisch  meist  einen 
grosseren  Gehalt  an  weissen  Blutzellen  als  das  Cruorgerinnsel 1). 

Der  gemischte  Thrombus  ist  durch  seine  Farbe,  Schichtung  und 
Zusammensetzung  hinreichend  charakterisiert 

Der  weisse  Thrombus  könnte  nur  mit  dem  Fibringerinnsel  ver- 
wechselt werden;  diese  aber  sind  zähe,  elastisch,  gelblich- weiss,  glänzend,  der 
Thrombus  derber,  mehr  brüchig,  matt-grau,  trocken,  und  haftet  der  Gefass- 
wand fester  an.  Mikroskopisch  zeigen  die  Speckgerinnsel  fast  nur  Fibrin, 
der  weisse  Thrombus  einen  grösseren  Zellreichtum,  Gehalt  an  Plätt- 
chen und  auch  insoferne  eine  Schichtung,  als  zellreiche,  respektive  plättchen- 
reiche  Schichten  mit  fibrinreichen  und  zellarmen  abwechseln  (Fig.  3). 

Besonders  Plättchenthromben,  aber  auch  andere  zeigen  oft  eine  Er-  1^JJIJn(£t 
weichung,  wodurch  dann  das  ganze  Gerinnsel  oder  nur  seine  centralen  Thrombus. 
Partien  eine  flüssige,  oft  eiterähnliche  („puriforme")  Beschaffenheit  erhalten. 
Umgekehrt  wandeln  sich  in  anderen  Fällen  Fibrin  und  Plättchenhaufen  in 
eine  derbere,  glasig  aussehende,  dickere  Balken  bildende  Masse  um  —  »hya- 
liner Thrombus".  Endlich  lagern  sich  gerne  einem  fertigen  Thrombus 
noch  sekundär  rote,  intravitale  Gerinnsel  auf.  Nach  einiger  Zeit  findet  von 
der  Wand  des  thrombosierten  Gefasses  her  eine  sogenannte  Organisation 
des  Thrombus  statt,  indem  Bindegewebe  und  junge  Gefässe  in  dessen  Masse 
hineinwachsen  und  dieselbe  allmählich  ersetzen  (vergl.  Kap.  III).  Eine  Er- 
weichung findet  besonders  gerne  an  Thromben  statt,  die  in  Entzündungs- 
herden liegen  (vergl.  Kap.  III). 


E.  Metastase  und  Embolie. 

Von  frisch  gebildeten,  noch  lockeren  Thromben,  oder  nach  eingetretener 
auch  von  älteren  Abscheidungen  werden  nicht  selten  Stücke 
durch  den  Blutetrotn  abgelöst  und  mit  fortgeschwemmt  Das  abgerissene 
Stück  wird  nun  soweit  fortgetragen,  bis  die  Gefassbahn  für  dasselbe  zu  eng 
wird  und  keilt  sich  an  dieser  Stelle  ein.  Ein  solches  abgelöstes  und  ein- 
gekeiltes Thrombusstück  bezeichnet  man  als  Embolus,  den  Vorgang  der 
Einkeilung  selbst  als  Embolie.  An  den  oberflächlich  gelegenen  Venen  kann 
die  Loslösung  auch  durch  mechanische  Einwirkung,  z.  B.  stärkeres  Betasten 
derselben  veranlasst  werden. 

Meist  bleibt  der  Embolus,  wenn  er  in  eine  Arterie  gelangt,  an  einer  Embolia  in 
TeQungsstelle  eines  ihrer  Äste  stecken,  da  hier  das  Lumen  plötzlich  an  Weite  Artenen- 


l)  Nur  der  in  völlig  stagnierendem  Blute  entstandene  Thrombus  enthält  nicht 
■»ehr  Lenkocyten,  als  das  flüssige  Blut. 

Schmaus,  Pathologisch»  Anatomie.    Aügem.  Teil.    2.  Aufl.  3> 
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abnimmt  Länglich  geformte  Emboli  können  auch  auf  dem  Steg  der  Ver- 
zweigungsstelle „reitend"  gefunden  werden,  in  der  Weise,  daes  in  jede  der 
beiden  Verzweigungen  ein  Teil  desselben  hineinragt  Verstopft  der  Embolus 
einen  Arterienast  vollkommen  oder  wird  du  noch  nachträglich  bewirkt, 
indem  sekundäre  Gerinnsel  sieb  ihm  anlegen,  so  muss  notwendig  eine  Blut 
sperre  des  peripher  gelegenen  VerzweigungageMetee  der  ver- 
stopften Arterie  die  Folge  sein.  Dagegen  strömt  das  Blut  in  vermehrter 
Menge  in  die  Gefässbahnen  der  Umgebung  und  so  entsteht  in  dieser 
eine  kollaterale  Hyperämie,  Stehen  nun,  wie  es  in  vielen  Organen 
der  Fall  ist,  die  einzelnen  Gefässverzweigungen,  wenigstens  die  Kapillaren, 
durch  reichliche  Anastomosen  mit  einander  in  Verbindung  (Fig.  6),  so 
strömt  von  der  Seite  her  auch  wieder  Blut  in  den  gesperrten  Bezirk  und 
der  anfänglichen  Anämie  folgt 
^<<&m  ^mSiL  nun  °'m  8ta^ium  hyperämischer 

Blutfüllung,  worauf  die  Blut- 
cirkulation  nach  und  nach  sich 
wieder  ausgleicht 

In  anderen  Fällen  aber  führt 
die  Sperrung  eines  Bezirkes 
innerhalb  desselben  zu  dauernder 
Cirkulationsstörung,  welche  auf 
seine  Ernährung  einen  deletären 
Einfluss  ausübt.  Dem  von  der 
Seite  her  zuströmenden  Blut 
stellen  sich  nämlich  innerhalb 
des  Sperrungsbezirkes  Hinder- 
nisse entgegen,  die  uns  freilich 
nur  zum  Teil  bekannt  sind,  wahr- 
scheinlich aber  auch  von  verschiedener  Art  sein  können.  Befindet  z.  B.  das 
Organ,  innerhalb  dessen  ein  Arterienast  verlegt  wurde,  sich  im  Zustande 
venöser  Stauung,  herrscht  also  innerhalb  seines  Kapillarsystems  ein  er- 
höhter Druck  (s.  oben  S.  9),  so  wird  dieser  sich  mit  dem  Druck,  unter  dem 
die  kollaterale  Hyperämie  in  den  Herd  eindringt  summieren  und  in  letzterem 
zu  einer  besonders  starken  Drucksteigerung  und  Dehnung  der  Kapillaren 
führen,  der  diese  nicht  immer  Stand  halten.  In  anderen  Fällen  bilden  sich, 
zum  Teil  vielleicht  schon  unter  dem  Einfluss  einer  durch  die  Anämie  be- 
dingten Ernährungsstörung  der  Gefässwände,  in  jenen  Kapillaren  Stasen  und 
sekundär  Thromben  aus,  welche  dem  zuströmenden  Blut  den  Weg  verlegen; 
von  Bedeutung  ist  endlich  wohl  auch  das  naturgemäss  sich  einstellende  Zu- 
rückströmen des  Blutes  aus  den  Venen  in  die  leer  gewordenen  Kapillaren  des 
Sperrungsbezirkes,  wo  es  dem  von  den  kollateralen  her  eindringenden  begegnet 
Alle  diese  dem  seitlich  zuströmenden  Blut  sich  entgegenstellenden 
Hemmnisse  kommen  namentlich  dann  zur  Wirkung,  wenn  die  ihm  zur  Yer- 


Flg.   G. 
Schema  der  Geflasverxweignag   mit  Anastomosen- 
bilduog. 
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fägung  stehenden  Gefassbahnen  gering  an  Zahl  sind,  d.  h.  in  Organen,  deren 
arterielle  Verzweigungen  (Fig.  7)  nur  wenig  Anastomosen  unter  sich  auf- 
weisen, weil  da,  wo  solche  reichlich  vorhanden  sind,  die  energisch  sich  ein- 
stellende kollateralle  Zufuhr  die  lokalen  Hemmnisse  nicht  zur  Entwickelung 
kommen  lässt,  respektive  sie  überwindet  Im  anderen  Falle  veranlassen 
diese  Überfüllung  und  Stase  in  den  Kapillaren  und  schliesslich  Blutaus- 
tritt aus  denselben,  der  so  reichlich  vor  sich  gehen  kann,  das  der  vorher 
anamische  Bezirk  nun  dicht  mit  roten  Blutzellen  durchsetzt  wird  und  der 
Herd  hiedurch  eine  pralle  Beschaffenheit  und  dun  kelsch warzrote  Farbe  er- 
hält So  kommt  das  paradox  aussehende  Vorkommnis  zu  stände,  dass  in- 
folge von  Arterienverschluss  eine  heftige  Blutung  sich  einstellt  Den  von 
letzterer  betroffenen  Bezirk  bezeichnet  man  als  hämorrhagischen  emboli- 
schen Infarkt.  Innerhalb 

desselben  schliessensich  sehr  ^sJnr  aa&kc^d 

bald    intensive    Störungen  v$$?  <few^^^DÖyKK^^^       cf 

in  der  Ernährung  des 
infarzierten  Gewebes  an. 
Das  Gewebe  stirbt  ab,  es 
erleidet  eine  Nekrose,  die 
sich  schon  nach  kurzer  Zeit 
durch  Verlust  der  Zellkerne 
äussert  (Vergl.  Kap.  II  bei 
Nekrose  pag.  43). 

In  einer  zweiten  Reihe 
von  Fällen  fehlt  diese  se- 


Fig.  7. 


Schema  von  Arterien  mit  geringer  Anastomosenbildung 

(sog.  Endarterien). 

kundäre  Blutfüllung  des  ge-     Links:  Reine  Endarterien.   Bechts:  Geringfügige  Anastomosen 
sperrten  Bezirkes,  entweder      *er  Kapillargebiete  (ß,  f,  S)  *n*  der  zuführenden  GeOsse. 

weil  dessen  Kapillaren  keine 

oder  nur  äusserst  spärliche  Kommunikationen  mit  denen  der  Nachbarschaft 
haben,  oder  weil  diese  durch  krankhafte  Prozesse  undurchgängig  geworden 
sind,  oder  endlich  bei  Abnahme  der  Herzkraft,  weil  die  Energie  des  Blutstroms 
nicht  mehr  ausreicht,  um  sie  rechtzeitig  zu  füllen.  Dann  beschrankt  die 
Wirkung  der  kollateralen  Hyperämie  sich  auf  eine  stärkere  Injektion  der 
Umgebung,  respektive  die  Hyperämie  dringt  nur  eine  Strecke  weit  in  die 
Randpartien  des  gesperrten  Bezirkes  ein,  daselbst  einen  roten  hyperämischen 
oder  auch  hämorrhagischen  Hof  bildend.  Der  Sperrungsbezirk  selbst  bleibt 
aber  wenigstens  zum  grossten  Teil  blutleer,  im  Zustande  der  Ischämie 
(s.  ß.  13),  in  welchem  seine  Ernährung  natürlich  ebenso  unmöglich  ist,  wie 
unter  obigen  Verhältnissen.  Auch  hier  ist  also  ein  Absterben  desselben  die 
unvermeidliche  Folge,  aber  es  fehlt  die  Blutung  und  der  nekrotische  Teil 
bleibt  anämisch.  Man  hat  nun  den  ursprünglich  eine  hämorrhagische 
Durchsetzung  bezeichnenden  Namen  Infarkt  auch  auf  solche  durch  ischä- 
mische Nekrose  entstandene  Herde  übertragen  und  nennt  ete    fem\N\\^ta& 


Anämischer 
Infarkt. 


a* 
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anämische  Infarkte  oder  weisse  Infarkte  im  Gegensatz  zu  den  blutigen, 
roten  Infarkten. 

Wie  die  Entstehungsweise  bei  beiden  Formen  des  embolischen  Infarktes 
insoferne  die  gleiche  ist,  als  sie  beide  durch  Verschluss  von  arteriellen  Ge- 
fässen  zustande  kommen,  so  haben  sie  auch  weitere  Eigentümlichkeiten  ge- 
meinsam. Sie  liegen  konstant  an  der  Peripherie  der  Organe,  weil  gegen 
diese  zu  die  Gefass Verzweigung  sich  ausbreitet.  Ihre  Gestalt  ist  annähernd 
kegelförmig  und  zwar  so,  dass  die  Spitze  des  Kegels  dem  Embolus, 
seine  Basis  der  Oberfläche  des  Organs  entspricht  Der  Umfang  des  Infarkts 
geht  nicht  unter  eine  gewisse  Grösse,  im  allgemeinen  nicht  unter  Erbsen - 
grosse  herab,  da  bei  Verstopfung  ganz  kleiner  Arterienäste  die  kollaterale 
Blutzufuhr  in  der  Regel  genügt,  um  die  kleinen  Bezirke  am  Leben  zu  er- 
halten. Beim  anämischen  Infarkt  zeigt  das  abgestorbene  Gewebe  eine  helle, 
lehmgelbe  Farbe  und  auch  bei  ihm  eine  auffallend  derbe  Konsistenz, 
welche  den  Eindruck  macht,  als  ob  hier  eine  Gerinnung  desselben  ein- 
getreten wäre.  Mikroskopisch  zeigt  sich  die  Nekrose  schon  nach  24  Stunden 
durch  Schwinden  des  Kernchromatins,  welches  von  dem  durchfliessenden 
Plasmastrom  gelöst  und  ausgelaugt  wird  (vergl.  pag.  44). 

weiciraägen.  ^ne  Sonderstellung   in  Bezug   auf  das  Verhalten    der  nekrotischen 

Stellen  nimmt  das  Gentralnervensystem  ein.  In  diesem  treten  nämlich 
nach  Verstopfnng  einer  Arterie  in  der  Kegel  keine  festen  Infarkte  auf, 
sondern  das  nekrotische  Gewebe  erleidet  im  Gegenteil  eine  Verflüssigung 
und  statt  der  anämischen  Infarkte  treten  anämische  Erweichungsherde 
auf.    Ihre  Genese  entspricht  aber  vollkommen  den  Infarkten  anderer  Organe. 

Arterien,  deren  Anastomosen  so  gering  entwickelt  sind,  dass  diese  unter  den  oben 
genannten  Verhältnissen  nicht  im  stände  sind,  eine  für  die  Ernährung  genügende  Blutmenge 
herbeizuführen,  bezeichnet  man  als  Endarterien.  Zu  solchen  gehören  die  des  Gehirns, 
des  Herzens,  der  Leber,  Milz,  Nieren.  Bei  anderen  sind  zwar  reichlichere  Anastomosen 
vorhanden,  die  aber  unter  Umständen  ebenfalls  ungenügend  sein  können,  wie  in  Lunge 
und  Magen-Darmkanal.  Man  nennt  sie  funktionelle  Endarterien.  In  Organen,  deren 
Arterien  sehr  reichlich  Verbindungen  ihrer  Aste  aufweisen,  namentlich  solchen,  die  von 
zwei  oder  mehr  grösseren  Ästen  versorgt  werden,  entstehen  höchst  selten  Infarkte. 

Vorkommen  Entsprechend    dem    anatomischen   Verhalten    der    Gefasseinrichtungen 

sehen*  wd  zeigt  das  Auftreten  der  embolischen  (und  thrombotischen)  Infarkte  in  den 
hamorrhagi-  einzelnen  Organen  eine  gewisse  Regelmässigkeit.  In  manchen  Organen  sind 
farkte.  dieselben  konstant  hämorrhagische,  in  anderen  ebenso  regelmässig 
anämische,  in  wieder  anderen  kommen  beide  Arten  in  wechselnder  Häufig- 
keit vor.  Je  geringer  in  einem  gegebenen  Falle  die  kollaterale  Blutzufuhr 
sich  darstellt,  um  so  eher  bleiben  die  Herde  rein  anämisch;  während  bei 
reichlicherem  seitlichem  Zuströmen  des  Blutes  Gelegenheit  zu  Blutaustritten 
gegeben  ist,  bei  vollkommener,  sofortiger  Wiederherstellung  der  normalen 
Zirkulation  jedoch  die  Nekrose  und  Infarzierung  ausbleibt. 

Anämisch  sind  regelmässig  die  Erweichungsherde  des  Gehirns,  wo 
am  Rand  derselben  zwar  öfters  kleine  Kapillarapoplexien  vorkommen,  sehr 
selten  dagegen  typische  hämorrhagische  Infarkte  auftreten.    Auch  die  Infarkte 
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der  Nieren1)  sind  in  der  Regel  anämische,  ebenso  die  in  der  Netzhaut  nach 
Verstopfung  der  Arteria  centralis  retinae  auftretenden.  Meistens  hämor- 
rhagisch sind  die  Herde  im  Magen  und  Darmkanal,  wo  reichlichere 
Anastomosen  der  kleinen  Äste  vorhanden  sind.  Aus  demselben  Grund  ent- 
steht im  Magen  und  Darm  eine  embolische  Infarzierung  in  der  Regel  nur 
bei  Verlegung  grösserer  Hauptstämme.  In  der  Milz  kommen  bald  hämor- 
rhagische, bald  anämische  Infarkte  vor. 

In  der  Lunge,  wo  die  Pulmonalarterien  nicht  bloss  kapillare  Anasto- 
mosen mit  den  Ästen  der  Arteriae  pleurales  und  bronchiales  besitzen,  sondern 
auch  unter  sich  durch  ausserordentlich  reichliche  und  weite  Kapillaranasto- 
mosen  in  Verbindung  stehen,  tritt  unter  normalen  Verhältnissen  kaum  je 
ein  Infarkt  auf,  sondern  fast  nur  an  Lungen,  deren  Gefiässe  durch  chronische 
Stauung  verändert  sind,  wobei  die  Blutstauung  in  den  Venen  das  Abströmen 
des  Blutes  aus  dem  Infarkte  hintanhalten  hilft  und  die  Kapillaren,  wie 
die  zahlreichen  auch  an  anderen  Stellen  vorhandenen  Pigmentierungen  zeigen, 
an  sich  schon  zu  Blutungen  disponiert  sind. 

In  der  Leber  kommen  Infarkte  höchst  selten  auf  embolischem  Wege 
zu  stände,  da  nach  Verschluss  von  Pfortaderästen  in  der  Regel  die  Zweige 
der  Leberarterien  genügend  Blut  zuführen  und  umgekehrt 

Eine  Embolie   in   Venen  hinein    ist   selten   und  nur  dann   möglich,  T^mlJ)^ 
wenn  eine  zeitweise  Umkehr  des  Stromes  innerhalb  der  Vene  statt  hat,  wo-  **  Ven<«i. 
durch  dann  der  Embolus  auch   in  den  Venen  peripherwärts   getrieben  wird 
(vergl.  pag.  39). 

Ebenso  wie  durch  Embolie  kann  unter  den  angeführten  Bedingungen  Andere  Ur- 
die  Infarktbildung  auch  durch  thrombotischen  oder  einen  sonstwie  entstan-    Infarkte. 
denen  Verschluss  einer  Arterie  veranlasst  werden. 

Was  die  weiteren  Schicksale  der  Infarkte  betrifft,  so  wird  das  Nähere  Weitere 
im  IIL  Kapitel  angegeben  werden.  Indem  einerseits  das  nach  und  nach  der  Infarkte. 
zerfallende  nekrotische  Gewebe  resorbiert,  andererseits  dasselbe  durch  von  der 
Umgebung  hervorwachsendes  junges  Granulationsgewebe  ersetzt  wird,  nimmt 
der  Infarkt  an  Volumen  ab  und  sinkt  gegen  die  Oberfläche  und  Schnitt- 
fläche ein.  An  seiner  Stelle  bildet  das  eingedrungene  Granulationsgewebe 
nach  und  nach  die  „embolische  Narbe",  die  sich  als  an  der  Ober- 
fläche eingezogener,  im  allgemeinen  noch  die  Keilform  zeigender,  fibröser 
derber,  weissgrauer  Herd  darstellt.  In  anderen  Fällen,  namentlich  bei 
grösseren  Erweichungen,  bilden  sich  Cysten  (s.  Kap.  III A,  2).  War  die  Blut. 
sperre  keine  vollkommene  und  lange  dauernde,  so  können  auch  die  weniger 
empfindlichen  interstitiellen  Elemente  des  Infarkts  selbst  von  der 
Nekrose  verschont  bleiben  und  sich  nun  ihrerseits  gleichfalls  an  der  Gewebs- 
bildung  beteiligen.     Auch  Drüsen  Wucherungen   finden   sich   nicht  selten 


l)  Hämorrhagisch  wird  ein  Niereninfarkt  dann,  wenn  er  an  einer  Stelle  sich  bildet, 
wo  gerade  eine  Kapselarterie  in  das  Nierengewebe  einmündet,  weil  dann  diese  eine 
stärkere  kollaterale  Blutzufahr  bedingt. 
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am  Rand  von  Infarkten  drüsenführender  Organe.  Im  hämorrhagischen  In- 
farkt entsteht  durch  Umwandlung  des  Blutfarbstoffes  bräunliches  Pigment, 
das  ihn  noch  nach  langer  Zeit  als  solchen  kennzeichnet 

Uj*^^  Mit  der  Embolie  haben  wir  einen  jener  Vorgänge  kennen  gelernt, 

meinen.  welcne  man  unter  dem  Begriff  Metastase  zusammenfasst ;  nur  ist  dieser 
letztere  Begriff  ein  viel  weiterer,  indem  man  unter  Metastase  nicht  nur  Fort- 
schwemmung von  Thrombusstückchen,  sondern  überhaupt  eine  Verschlep- 
pung pathologischen  Materials  innerhalb  des  Körpers  von  dem 
primären  Sitz  in  andere  Teile  versteht  Dabei  wird  nicht  nur  der  Blutweg, 
sondern  noch  häufiger  der  Lymphweg  eingeschlagen  und  zwar  sowohl 
innerhalb  der  Saftspalten  des  Bindegewebes,  wie  auch  in  den  eigentlichen 
Lymphgefässen. 
punMnfdem  ***  ^  ®^u*  g&*ngte  korpuskulare  Elemente  werden  von  demselben 

Blutwege.  g0  wejt  mjj.  fortgetragen,  bis  die  sich  verzweigende  Gefassbahn  für  sie  zu 
eng  wird.  Sind  die  Teilchen  klein,  so  kann  das  unter  Umständen  erst  in 
den  Kapillaren  der  Fall  sein;  durch  Verstopfung  der  letzteren  entstehen 
die  sogenannten  Kapillarembolien,  die  bei  vereinzeltem  Auftreten  —  ab- 
gesehen von  infektösen  Stoffen  —  unschädlich  sind,  bei  grosser  Ausbreitung 
aber  perniciöse  Folgen  für  die  Blutcirkulation,  sowie  für  die  Funktion  der 
Organe  nach  sich  ziehen.  Es  ist  klar,  dass  eine  durch  kleine  Partikel  be- 
wirkte Verlegung  aller  oder  der  meisten  Kapillaren  eines  Bezirkes  die  gleichen 
Folgen  haben  kann  wie  eine  Thrombose  oder  Embolie  in  dem  zuführenden 
Arterienast  (Infarktbildung  und  hämorrhagische  Nekrose).  Ganz  kleine 
Körper,  wie  einzelne  Zellen  oder  Bakterien  vermögen  das  Kapillarlumen  zu 
passieren,  manche  von  ihnen  werden  in  der  Kapillarwand  abgelagert,  be- 
sonders in  Organen,  wo  wie  in  der  Milz  oder  der  Leber  das  Gewebe  lang- 
samer vom  Blut  durchströmt  wird.  Dabei  können  Infarzierungen,  d.  h.  Ge- 
websnekrosen  auch  in  Organen  mit  Endarterien  fehlen. 

Der  Weg,  den  mit  dem  Blutstrom  verschleppte  Partikel  einschlagen, 
hängt  natürlich  von  der  Richtung  des  letzteren  ab.  Vom  peripheren  Venen- 
system aus  gelangen  sie  ins  rechte  Herz  und  von  da  in  die  Aeste  der 
Lungenarterie.  Bei  offenem  Foramen  ovale,  oder  wenn  die  Partikel  fein 
genug  sind,  um  die  ziemlich  weiten  Lungenkapillaren  zu  passieren,  können 
sie  auch  in  den  linken  Vorhof,  von  da  in  das  linke  Herz  und  den 
grossen  Kreislauf  geführt  werden,  der  sie  in  den  peripheren  Teilen  oder 
den  inneren  Organen  ablagert  Den  gleichen  Weg  nehmen  auch  alle  Teile, 
die  von  den  Lungenvenen  oder  dem  linken  Herzen  herstammen. 

Einen  eigenen  Kreislauf  für  sich  bilden  die  Pfortaderäste  in  der 
Leber  und  letztere  ist  die  Ablagerungsstätte  für  alle  Körper,  die  aus  den 
Wurzeln  der  Vena  portarum  ihr  zugeführt  werden. 

Verechiep-  j)\e  Lymphe   nimmt  sowohl  von  aussen  stammendes,   wie  auch  inner- 

pungauraem 

Lymphwege.  nalb  des  Körpers  selbst  gebildetes  Material   in   sich  auf,   führt  es  von  den 
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Saftspalten  des  Bindegewebes  in  die  Lymphgefässe  und  von  diesen 
in  die  nächst  eingeschalteten  Lymphdrüsen-  Gruppen,  wo  es  vielfach  an  - 
gesammelt  wird,  von  denen  aber  auch  durch  die  Vasa  efferentia  ein  Weiter- 
transport in  andere,  mehr  proximal  gelegene  Lymphdrüsen  und  eventuell 
auch  schliesslich  ins  Venenblut  stattfinden  kann.  Dabei  beteiligen  sich  die 
Zellen  der  Lymphe  vielfach  aktiv,  indem  sie  korpuskulare  Elemente  in 
sich  aufnehmen,  mit  forttragen  und  nicht  selten  an  anderen  Stellen  durch 
Zerfall  ihrer  eigenen  Substanz  frei  werden  lassen  (Phagocyten). 

Während  naturgemäss  die  Richtung  der  Metastase  in  der  Hegel  m^^S»^ 
der  Stromesrichtung  der  die  Partikel  tragenden  Flüssigkeit  übereinstimmt, 
kommt  unter  pathologischen  Verhältnissen  nicht  selten  eine  Stromesumkehr 
und  damit  ein  Transport  in  der  dem  normalen  Lymphstrom  entgegen- 
gesetzten Richtung  vor,  wenn  der  strömenden  Flüssigkeit  ein  Hinder- 
nis entgegensteht  Auftreten  von  Krebsmetastasen  in  den  retroperitonealen 
Lymphdrüsen  bei  Careinom  des  Magens  oder  der  Leber,  von  solchen  der 
Haut  bei  Mammacarcinom  können  nicht  anders  erklärt  werden,  als  durch 
eine  solche  retrograde  Bewegung.  So  entstehen  sogenannte  regionäre, 
d.  h.  den  primären  Geschwulstherd  umgebende  Metastasen  bösartiger  Neu- 
bildungen. Ebenso  kann  in  grossen  Venen  eine  rückläufige  Strömung  sich 
wenigstens  für  Augenblicke  einstellen,  wenn  eine  Druckänderung  in  dem 
Sinne  erfolgt,  dass  der  sonst  negative  Druck  in  denselben  positiv  wird, 
was  besonders  bei  Fehlern  an  der  Trikuspidalis  und  forcierten  Exspirationen 
(Hustenstossen)  eintreten  und  einen  retrograden  Transport,  z.  B.  von  Thrombus- 
teilen aus  der  unteren  Hohlvene  in  deren  Äste  oder  die  Lebervenen  ver- 
anlassen kann. 

Gegenstand  metastatischer  Verschleppung  sind  ausser 
thrombotischen  Gerinnseln  alle  möglichen  Partikel,  sowohl  von  aussen 
stammende,  wie  im  Körper  selbst  gebildete,  von  letzteren  besonders  ab- 
gerissene Gewebsstücke,  wie  Teile  nekrotischer  Herzklappen,  Zerfalls- 
trümmer, Fettpartikel  oder  auch  lebende  Zellen. 

Fetterabolie  entsteht  bei  Zerreissungen  im  subkutanen  Bindegewebe  Fettembolie. 
oder  bei  Knochenbrüchen  vom  Mark  aus,  wenn  Fett  in  gleichzeitig  mit 
eröffnete  Venenlumina  gelangt,  von  wo  es  in  das  rechte  Herz  und  von  da 
in  die  Lungenarterien  weitergetragen  wird  und  deren  Kapillaren  verstopft. 
Ausgedehnte  Kapillarverstopfung  durch  reichliche  Fettmengen  kann  raschen 
Tod  durch  Respirationslähmung  zur  Folge  haben.  Eigentliche  Infarkte 
bilden  sich  dabei  in  der  Regel  nicht 

In  mehr  aktiver  Weise  brechen  durch  ihre  Wachstumsbewegung  bös-Ge^j^t- 
artige  Tumoren  in  die  Blutgefässe  oder  die  Lymphbahnen  ein  und  von 
ihnen  losgelöste  Teile  geben  Gelegenheit  zu  metastatischer  Verschleppung  in 
der  gleichen  Weise  wie  unorganisierte  oder  nekrotische  Teile,  unterscheiden 
sieh  aber  zum  Nachteil  des  Organismus  von  jenen  dadurch,  dass  die  ab- 
getrennten Elemente  lebende  Zellen  sind,   welche  an  den  k\Aa^T\v&^&- 
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statten  zu  gleicbgearteten  Tumoren,  sogenannten  metastatisehen  GeschwuLst- 
knoten  heranwachsen  (vergl.  Kap.  III,  £). 

Von  Fremdkörpern  sind  es  unter  anderem  auch   ins    Blut  gelangte 
Luftblasen,  die  innerhalb  des  Körpers  verschleppt  werden  und  auf  diese 

omboiie.  Weise  entsteht  die  sogenannte  Luftembolie.  Da  der  Druck  in  den  grossen 
Venenstämmen  wenigstens  zeitweise  negativ  ist,  wird  bei  Verletzungen  solcher 
nicht  selten  Luft  in  sie  eingesaugt,  gelangt  mit  dem  Blut  in  den  rechten 
Ventrikel  und  zum  Teil  in  die  Lungen ;  in  ersterem  bleiben  grössere  Luft- 
mengen stecken,  weil  durch  die  Kontraktionen  des  Herzens  die  elastische 
Luft  zwar  komprimiert,  nicht  aber  weitergeschoben  werden  kann,  und  haben 
durch  Cirkulationshemmung  den  Tod  zur  Folge ;  bei  der  Sektion  findet  man 
im  rechten  Ventrikel  schaumiges  Blut;  geringe  Luftmengen  werden,  ohne 
Nachteil  zu  bringen,  resorbiert  Auch  vom  Uterus  aus  kann  bei  Ver- 
letzungen, besonders  im  Laufe  der  Geburt,  eine  Aufnahme  von  Luft  in  die 
eröffneten  Venenlumina  stattfinden  und  raschen  Tod  veranlassen. 

^fiurtaao.  Besonders  häufig  sind  Pigmente  Gegenstand  der  Metastase  auf  dem 

Lymphweg,  sowohl  anorganische,  durch  die  Haut  oder  die  Atmungsorgane 
aufgenommene,  wie  im  Körper  selbst  entstandene;  gerade  sie  werden  häufig 
durch  Phagocyten  verschleppt. 

Von   organisierten  Fremdkörpern    sind    tierische   und  namentlich 

Parasiten,  pflanzliche  Parasiten  zu  nennen,  welche  teils  von  der  Einbruchsstelle  aus 
weiter  getragen  werden,  teils  von  der  Stelle  ihrer  Entwicklung  wieder 
sekundär,  oft  auf  komplizierten  Wegen  sich  verbreiten.  So  sind  Fälle  be- 
kannt, wo  von  einem  Leberechinokokkus  nach  Perforation  in  eine  Leber- 
Vene  Teile  in  den  rechten  Vorhof  und  durch  ein  offenes  Foramen  ovale  in 
einen  Bezirk  des  grossen  Kreislaufes  gelangten.  Durch  Metastase  gewisser 
pflanzlicher  Parasiten  kommen  multiple  Abcessbildungen  über  den 
ganzen  Körper  verbreitet  zu  stände  (vergl.  Pyämie,  Kap.  V). 


Kapitel   II. 

Regressive  Prozesse. 


A.  Nekrose. 

Unter  Nekrose,  Modifikation  versteht  man  den  lokalen  Ge* 
webst  od,  also  das  Absterben  einer  Zellgruppe  oder  eines  grösseren  Gewebs- 
teiles innerhalb  des  lebenden  Körpers.  Findet  das  Absterben  der  Elemente 
nicht  plötzlich,  sondern  allmählich,  zum  Teil  noch  unter  Ablauf  terminaler 
Lebenserscheinungen  statt,  so  bezeichnet  man  den  Vorgang  als  Nekrobiose. 

Der  Name  Brand,  unter  dem  die  verschiedensten  Formen  der  Nekrose  früher  zu- 
sammengefasst  wurden,  stammt  von  dem  Aussehen  nekrotischer  Teile  bei  einzelnen  Formen 
der  Nekrose,  wo  dieselben  durch  Zersetzung  des  in  ihnen  enthaltenen  Blutes  eine  dunkle 
bis  schwarze  Färbung  und  durch  gleichzeitige  Eintrocknung  eine  brüchige,  wie  verkohlte 
Beschaffenheit  erhielten  (vergl.  unten  Mumifikation).  Aus  Analogieschlüssen  wurde  dieser 
Name  auch  da  beibehalten,  wo  es  sich  um  blutleere  Teile  handelte  und  man  sprach  dann 
im  Gegensatz  zum  schwarzen,  von  weissem  Brand. 

Beschrankt  der  Brand  sich  auf  oberflächlich  gelegene  Teile,  so  fühlen  sich  dieselben 
meist  warm  an,  weil  sie  von  den  untenliegenden  Schichten  und  der  Umgebung  durchwärmt 
werden;  geht  die  Nekrose  sehr  tief  und  ist  damit  die  Cirkulation  auf  weite  Strecken  auf- 
gehoben, so  zeigen  dieselben  eine  niedere  Temperatur;  man  unterschied  demnach  auch 
noch  heissen  und  kalten  Brand.  Ferner  unterschied  man  noch  den  trockenen  und 
feuchten  Brand  und  die  Gangrän,  Prozesse,  die  sich  z.  T.  mit  den  heutigen  Begriffen 
Mumifikation,  Kolliqnation  und  Gangrän  decken. 

Die  Ursachen,  welche  ein  Absterben   einzelner  Gewebsbezirke   ver- Ursachender 
anlassen  können,  sind  sehr  mannigfaltige. 

Alle  Cirkulation s Störungen,    welche    die   Zufuhr  neuen  Blutes  CirkuUto- 
unter  ein  gewisses  Minimum  herabsetzen  und  nicht  innerhalb  einer  für  die    krosen. 
einzelnen  Gewebe  ungleichen  Zeit  ausgeglichen  werden,  müssen  ein  Absterben 
in  ihrem  Gebiet  herbeifuhren.    Die  so  entstandenen  Nekrosen  nennt  man  i  n- 
direkte  oder  cirkulatorische.     Ihrerseits  kann  die  Cirkulationsstörung 
durch  verschiedene  Einwirkungen  veranlasst  werden.     Bei  ihrer  Ita\tTO&i\ui^ 
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wurden  bereits  die  Bedingungen  erwähnt,  unter  denen  nach  Arterienverschluss 
eine  ischämische  Nekrose  ihres  Verzweigungsgebietes  erfolgt,  wobei  entweder, 
wie  beim  anämischen  Infarkt,  die  Ischämie  bestehen  bleibt  oder  wie  beim 
hämorrhagischen,  sekundäre  Blutungen  sich  einstellen  (vergL  pag.  34).  Ganz 
in  der  gleichen  Weise  wie  thrombotische  oder  embolische  Ver- 
stopfung wirkt  auch  anderweitig  entstandener  Verschluss  von  Arterien, 
z.  B.  eine  Ligatur  derselben. 

Nicht  alle  Gewebe  sind  gegen  eine  vorübergehende  Ischämie  gleich 
empfindlich.  Während  z.  B.  die  Epithelien  der  Harnkanälchen 
schon  2  Stunden  nach  Unterbindung  der  Nierenarterie  absterben,  kann  das 
bindegewebige  Gerüst  der  Niere  erhalten  bleiben,  ja  sogar  eine  reaktive 
Wucherung  (Kap.  III)  eingehen,  wenn  nach  einiger  Zeit  die  Ligatur  wieder 
gelöst  wird.  Ebenso  verfallen  die  Nervenelemente  schon  nach  kurzer  Zeit 
einer  anämischen  Nekrose.  Hemmung  des  venösen  Bückflusses  bis  zur 
venösen  Stase  bewirkt  ebenfalls  eine  hämorrhagische  Nekrose  im  Stauungs- 
bezirk und  der  gleiche  Effekt  wird  durch  andere  ausgedehnte  kapillare  Stasen 
hervorgebracht.  Ähnliche  Cirkulationsstörungen  entstehen  durch  mechani- 
sche, thermische  oder  chemische  Einwirkungen  auf  die  Gefässwand  und 
den  Gefässinhalt 

In  anderen  Fällen  beruhen  die  der  Nekrose  zu  Grunde  liegenden 
Cirkulationsstörungen  auf  abnormer  Funktion  der  Gef  ässnerven.  Eine 
Kontraktion  der  Arterienmuskulatur  durch  Erregung  der  Vasokonstriktoren 
führt  zu  einer  spastischen  Anämie,  die  bei  längerer  Dauer  Absterben  des  Ge- 
webes veranlasst  In  solcher  Weise  entstehen  die  symmetrische  Gangrän  bei 
nervösen,  anämischen  Individuen  und  die  Nekrosen  bei  Ergotinvergifhing. 
Durch  Missverhältnis  zwischen  der  vasomotorischen  Spannung  und 
dem  Blutdruck,  namentlich  Verminderung  des  letzteren  und  gleichzeitiger 
Erhöhung  der  ersteren  entstehen  im  Verlauf  anämischer  und  marantischer 
Zustände  Störungen  der  allgemeinen  Blutbewegung,  die  stellenweise  zur 
Gangrän  fuhren  können.  Wahrscheinlich  sind  bei  solchen  auch  Hemmungen 
der  Lymphcirkulation  beteiligt,  da  nach  Aufhören  des  arteriellen  Druckes 
auch  der  Abfluss  der  Lymphe  sistiert  wird. 

Neurotische  Mit  Abnormitäten  der  Gefassinnervation  hängen  jedenfalls  auch  die  so- 

genannten neurotischen  Nekrosen  zusammen,  die  bei  verschiedenartigen 
Affektionen  des  Nervensystems,  wie  bei  Lepra,  Herpes  zoster  und  nach  Tri- 
geminu8durchschneidung  gefunden  werden.  Möglicherweise  kommt  aber  auch 
bestimmten  Nervenfasern  ein  direkter  Einfluss  auf  die  Ernährungs Vorgänge 
zu,  wenigstens  sprechen  dafür  gewisse  Formen  der  Atrophie,  die  nach  Auf- 
hebung des  nervösen  Einflusses  sich  einstellen  (s.  u.). 

Direkte  Ne-  Mit  grösserer  Bestimmtheit  können  wir  mechanische,    chemische 

kroson  ans  , 

mechani-   und  thermische  Schädlichkeiten  als  unmittelbare  Ursache  einer  direkten 

schen^hemi* 

sehen  und  Nekrose  ansprechen.    Intensiv  wirkender  Druck  auf  einen  Körperteil,  noch 

thenniiichen 

Ursachen,  mehr   starke  Quetschung  oder  Zertrümmerung,    werden  häufig  Ursache  des 
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Absterbens  ausgedehnterer  Gebiete  und  nach  heftigen  Erschütterungen 
verfallen  nicht  selten  Ganglienzellen  und  Nervenfasern  in  grösserer  Zahl 
einer  Nekrose.  An  empfindlichen  Organen  reicht  auch  schon  das  durch  eine 
heftige  Blutung  gesetzte  Trauma  hin,  um  Gewebszerreissung  und  Modifikation 
zu  erzeugen;  so  bewirken  Blutungen  in  die  Gehirnsubstanz  ausgedehnte  Zer- 
störungen derselben. 

Von  chemischen  Stoffen  veranlassen  konzentrierte  Mineralsauren 
eine  Anätzung  an  der  Applikationsstelle  und  bilden  durch  Gerinnung  des 
absterbenden  Gewebes  die  sogenannten  Ätzschorfe;  solche  finden  sich,  wenn 
das  Gift  per  os  aufgenommen  wurde,  an  den  Lippen,  in  der  Mundhöhle,  im 
Magendarmkanal;  durch  gleichzeitige  Zerstörung  des  Blutfarbstoffes  und  Im- 
bibition mit  verändertem  Blut  können  dieselben  eine  dunkle  Farbe  annehmen. 
Auf  Einwirkung  kaustischer  Alkalien  erfolgt  eine  Lösung  und  Aufquellung  der 
betroffenen  Schichten.  Bei  vielen  Vergiftungen  kommen  Nekrosen  durch 
Einwirkung  der  toxischen  Stoffe  vom  Blute  her  auch  an  anderen  Stellen, 
besonders  in  den  Ausscheidungsorganen  in  Darm  und  Niere  zur  Ent- 
stehung (Sublimat,  Chromsäure). 

Ebenso  können  thermische  Einwirkungen,  starke  Verbrennungen, 
wie  Erfrierungen  direkt  Zellnekrose  zur  Folge  haben. 

(Über  Nekrose  aus  Ausgang  von  Entzündungen  s.  Kap.  III). 

Die  einzelnen  Formen,  unter  denen  die  Nekrose  auftritt,    sind  unter  Formen  der 

'  Nekroee. 

rieh  sehr  verschieden  nach  der  Art  des  von  ihr  betroffenen  Gewebes,  der 
sie  veranlassenden  Ursache  und  äusseren  Einflüssen,  denen  der  nekrotische 
Teil  ausgesetzt  ist  Noch  am  einfachsten  liegen  die  Verhältnisse  da,  wo  das 
Absterben  eines  Gewebsbezirks  durch  plötzliche  Aufhebung  der  Blutcirkulation 
oder  durch  mechanische  Einwirkung  erfolgt  ist  und  der  Bezirk  vor  allen 
Einflüssen  der  Aussenwelt  geschützt  ist  Das  ist  z.  B.  der  Fall  bei  den 
bezüglich  ihrer  Entstehung  schon  im  vorigen  Kapitel  berücksichtigten  throm- 
botischen und  embolischen  Infarkten,  besonders  den  anämischen,  wo  auch 
das  komplizierende  Moment  der  Blutung  fehlt  Indes  ist  auch  hier  der 
abgestorbene  Gewebsteil  nicht  sich  allein  überlassen,  sondern  immer  wenigstens 
dem  Einflüsse  seiner  lebenden  Umgebung  ausgesetzt,  und  verhält  sich  inso- 
ferne  anders,  als  ein  aus  dem  Körper  entnommener  Leichenteil. 

Mikroskopisch  finden  wir  unter  den  genannten  Umständen  schon 
12 — 24  Stunden  nach  Aufhebung  der  Cirkulation  eine  wichtige  Veränderung, 
die  uns  mit  Bestimmtheit  das  Aufhören  des  Lebens  an  den  betroffenen  Be- 
zirken anzeigt  In  denselben  sind  die  Kerne  geschwunden  und  auf  keine 
Weise  mehr  nachweisbar,  weder  durch  Zusatz  von  Essigsäure  noch  durch 
Tinktionsmittel.  Man  bezeichnet  diesen  Zustand  des  Kernschwundes  als 
Karyolysis.  Derselbe  beruht  darauf,  dass  das  Chromatin,  die  sich  färbende 
Substanz  des  Kerns  (vergl.  Kap.  III,  Einleitung)  verloren  gegangen  ist,  während 
anderseits   die  restierende   achromatische  Kernsubstanz  und  das   ZeU\>\&s>\&&. 


Ycrüiiileruiifien    erlitten    haben,    derart]    dass    beide   wenigstens   optisch  nicht 
mehr    von    einander    zu    unterscheidet]    sind.      Beide 


«3N 


nehmen    ein 
homogenes  oder 

feinkörniges 
oder  auch  grob- 
körniges    Aus- 
sehen   an    und 
bilden  so  eine 

Masse.  Der 
Kernverluet 
ist  eine  ziem- 
lich allgemein 
eintretende  ka- 
daveröse  Er- 
scheinung und 
beruht  darauf, 
dass  die  nekro- 
tischen Kerne 
StHF  das   Chromatin 

sehr  leicht  ab- 
geben; es  wird 
-,'.■-  ihnen   dasselbe 

h  ll»nikiiiitll(-hon :        schon  YOnFlüs- 
omernll,   h:  Hun-  .    ,     . 

sigkeiten      ent- 
zogen ,     welche 
Innerhalb  des  Körpers,  wo  die 
rou    der  Umgebung    her   diffun- 
dierenden Lymphe  ausgesetzt  sind,  laugt 
die   letztere    das    Chromatin    gleichsam 
aus,  wodurch  jener  Vorgang  der  Karyo- 
lysis  rascber  au  slaude  kommt.    Lang- 
samer stellt  sieh  derselbe  ein,  wenn  die 
Darohatrdniung  mit  Plasma  fehlt;  da- 
her Badet  man  auch   an  gewöhnlichen 
Leichenteilen   die    Kerne    in    der  Regel 
wohl  erhalten. 

Wo  das  Absterben  der  Elemente  nicht 
Fig.  9.  ruseh,   sondern   erst   Im  Verlauf   einiger  Zeit 

Fibrinoide    Umwandlung    des    Epithels   der     erfolgt,  wie  dies  namentlich  am  Rande  nekro- 
Tonsille  bei  Diphtherie.   Reichliche  Wand  er-     lischer  Herde  der  Fall  zu  Bein  pflegt,   zeigen 
teilen  ^i).  a]cb  nm  ga^y^,,  de»  Kerns  häufig  noch  ver- 

geh iede na rtige  Umordn  uugeu  und  Bildung 
eigentümlicher  Kernfiguren,  die  aber  schliesslich  n  einem  Zerfall  des  gesamten  Chro- 
malins  in  eine  Anzahl  imregelniässijj  geformter  Partikel  führt.      Diesen   Vorgang,    der  mit 


scher  Intarkl  der  K 


die  Zellen    sonst  fortwährend  durchtränken 
abgestorbnen   Elemente    dem  Einflüsse    dei 
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Karrolytii  «nbergehen,  resjiektive  von  ihr  un [erbrochen   werden   kann,    bezeichnet   niuu 

tl*  K»ryoi-rhivi>. 

Abgesehen  von  dem  Verluste  der  Kerne  ist  in  dem  frisch  abgestor- 
benen Gewebe  oft  mit  dem  Mikroskop  wenig  Auffallendes  iu  erkennen. 
Die  abgestorbenen  Zellkörner  zeigen  das  oben  erwähnte  homogene  grob-  oder 
feinkörnige  Aussehen,  die  Gesamtstruktur  des  Gewehes  aber  ist  in  keiner 
Weise  verändert,  so  dass  mau  die  einzelnen  Ge websei erne nie,  z.  B.  Drüsen, 
Gefas&e,  Bindegewebe  etc.  noch  vollkommen  unterscheiden  kann.  In  anderen 
Fällen  aber  wandelt  der  ganze  nekrotische  Teil  sich  in  eine  gleichmässig 
homogene  oder  kömige  Masse  ohne  erkennbare  .Struktur  um. 

Manchmal  erleiden  die 
tjnutncn  Zellkürper  eigentüm- 
liche tlwUltsvrrinderuneen.  Sie 
bafeotam*«  nicht  nur  eine  homo- 
p  aa  gbdahadHdga  nirhiffun 

heil,  •oniltru  verdea  auch  in 
t*UdgeH,  kn  orri  gen  Gebi  ldeu ,  d  ie 
«atsr  A4  mm  Teil  in  teuer 
ig  bleiben,  mm  Teil 
■n  zwischen  eich  las- 
tit  Serum  oder 
■piler  Blich  mil  Wunder- 

_.■!..    -..^.'■■'iiiii  wudea  :  h  ''in- 

fleht  tu  den  Zellen  ein  dick 
tatkjges  Ketiverk,  wie  es  Fig.  9 
iluawilt.  Diese  Umwandlung  in 
Mrirr  oder  homogene  Mausen 

kun  nichlnnrin  Gewebszellen, 
■oodun  »ueh  an  Wandersellen, 
■[■•rieli  xu  weissen  liluln.llen 
la  Ci'udsieu,    Thromben    etc. 


Das  makroskopische 
Verhalten  nekrotischer  Ge- 
■■iVII  auch 
vom  der  Art  der  betroffenen 
Gewebe  abhängig.  Teile  von 
jchr  fester  Konsistenz,  nie 
elastisches     Gewebe, 
Knorpel,  namentlich  aber 
K  a  och  ua  zeigen  kurz  nach 
bVb  Atlethen  kaum  eine 
wahrnehmbare      Verände- 
rung.    Nur   wo  die    Leben  nerschei  nun  gen    derartige    sind,    dass    sie    sich     in 
— alom jachen   Veränderungen    zeigen,    liisst   deren   Fehlen   die   nekrotischen 
-  eherheit  abgrenzen.    i?o  unterscheidet  ein  abgestorbenes  Knochen- 
aück   lieh    in  seiner   äusseren  Beschaffenheit    und   Struktur    kaum  \o\\    4« 


1    dir    raefctM    Seite    bei    a    Xekrose  [rjl»Hial*lllHil 
ng),    und  Osteozyten  bildung    bei  b,    infolge  von 
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lebenden  Umgebung,  wohl  aber  durch  das  Fehlen  der  in  letzterer  meist  sehr 
ausgesprochenen  Periostwucherungen  und  Osteophyten.  Auch  der  Mangel 
an  cirkulierendem  Blut  kann  ein  nekrotisches  Stück  vor  der  Umgebung  aus- 
zeichnen, während  andererseits  auch  gerade  Umwandlung  des  in  ihm  ent- 
halten gebliebenen  Blutes  ihm  im  weiteren  Verlaufe  ein  auffallendes  Aus- 
sehen verleihen  kann. 

An  weicheren  Gewebsteilen  aber  ist  schon  kurz  nach  Eintritt  der 
Nekrose  eine  Veränderung  des  Aggregats zustandes  wahrzunehmen, 
meistens  in  dem  Sinne,  dass  der  abgestorbene  Teil  eine  eigentümliche,  derbe 
und  dabei  trockene  Beschaffenheit  annimmt  Am  besten  lässt  sich  auch  das 
an  den  anämischen  Infarkten  beobachten.  Ihre  Konsistenz  erinnert  an  jene 
geronnener  Eiweissmassen,  dabei  zeigen  sie  eine  helle,  meist  lehmgelbe  Farbe; 
ihr  Volumen  ist  gegenüber  der  Umgebung  eher  etwas  vergrössert,  wenigstens 
springt  der  ganz  frische  Infarkt  etwas  über  Schnittfläche  und  Oberfläche 
vor;  Eigenschaften,  die  ihm  in  Verbindung  mit  den  schon  oben  (pag.  36)  an- 
gegebenen ein  sehr  charakteristisches  Aussehen  verleihen.  Ähnlich  verhält 
es  sich  bei  den  durch  Arterienverschluss  entstandenen  hämorrhagischen  In- 
farkten, nur  dass  hier  noch  die  Blutung  hinzukommt  und  an  sich  schon  eine 
derbe  Infiltration  herstellt 

Zur  Erklärung  jener  eigentümlichen  Konsistenz  Vermehrung  hat  Weigert 
Koagniati-  die  Hypothese  von  der  Koagulationsnekrose  aufgestellt,  der  zufolge  es  sich 
omnekrose.  thateäcAlich  um  eine  Gerinnung  der  abgestorbenen  Massen  handelt  Die  abster- 
benden Zellen  sollen  Fibrinferment,  die  von  der  Umgebung  her  diffundierende 
Lymphe  die  fibrinogene  Substanz  liefern.  Von  anderen  Seiten  (Vi rchow, 
Israel  u.  a.)  wird  die  Konsistenzzunahme  auf  Wasserabgabe  an  die  Umgebung, 
also  eine  Eindickung,  Inspissation  der  nekrotischen  Teile  zurückgeführt 

Jedenfalls  findet  eine  Schrumpfung  des  Infarktes  im  weiteren  Verlaufe 
statt,  indem  die  nekrotischen  Massen  zerfallen,  resorbiert  und  durch  Narben- 
gewebe ersetzt  werden.     (Vergl.  oben  pag.  37  u.  Kap.  III  Abschnitt  A,  2.) 

Der  besprochenen  Form  der  Nekrose  jedenfalls  sehr  nahestehend  ist 
Verkäsung.  jener  Degenerationsprozess,  den  man  als  Verkäsung  bezeichnet,  weil  er  dem 
Gewebe  die  eigentümlich  feste,  undurchsichtige  und  gelbliche  Beschaffenheit 
des  Käses  giebt  Auch  hier  ist  das  Volumen  der  abgestorbenen  Teile  im 
frischen  Zustande  gegenüber  dem  normalen  etwas  vergrössert,  dieselben  sind 
trocken  und  zeigen  das  Aussehen  geronnener  Massen.  Bei  der  mikros- 
kopischen Untersuchung  zeigen  dieselben  Verlust  der  Kerne  und  der 
normalen  Zellstruktur,  die  Zellkörper  selbst  sind  grösstenteils  zu  scholligen 
Fragmenten  zerfallen,  so  dass  man  an  Zupfpräparaten  nur  mehr  einzelne 
unregelmässige  Zelltrümmer,  aber  keine  gut  erhaltenen  Zellen  erkennen 
kann  (Fig.  11 1.  Durch  weiteren  Zerfall  entsteht  ein  anfangs  fester,  fein- 
körniger Detritus,  der  auch  unter  dem  Mikroskop  betrachtet,  sein  trübes 
Aussehen  bewahrt  (s.  Fig.  155,  156,  158).  Zusatz  von  Essigsäure  oder 
Kalilauge   löst  die  Trübung  auf  und   zeigt  damit,  dass  dieselbe  wesent- 
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Uch    durch    E i  w  e i  s b  s üb  8 tan zen     hervorgebracht    war.      Gleichzeitig    er- 
scheinen   dabei    oft    zahlreiche   feine   Fettkörnchen ;    indes   gehört   die  Ver- 
fettung keineswegs  zum  Wesen  der  Verkäsung,  sondern  ist  nur  ein  acciden- 
teller,  allerdings  häufig  dieselbe  begleitender  Vorgang. 

DieVerkäsung  ist  einer  jener 
Prozesse,  welche  nicht  unter  physio-     f  •'..•'*  '•»     .-  ■££  ' 

logischen,  sondern  nur  unter  krank-       •    *-'m    ••.        .  ■.  '•'JT'  *  •  ■ 
haften  Verhältnissen  vorkommen;      *\„    *:  *'&•.   *     '■'*•' 

mit  Vorliebe  betrifft  sie  neugebildete     •*  ■*  of        '*       -  t  *  -•  ^"    .*  " 
Gewebsteile:    Tuberkel,    Gummata,  ''''£*&''•'    *t  '*'  ' '■ 

Teile  von  Tumoren,  sowie  auch  ent-      ■  •/-      '**  «.  '♦"■"■    *•".»   *  * 
ländliche  Exsudate.    Sie  tritt  nicht     '     -    ,•     .   £**jtf*  *  :'*•'■"'** 
wie  die  ischämische  Nekrose  rasch     t   ,*"•«*/    ■  *  *'      ^    ;    ^ ......       .» 

an  grösseren  oder  kleineren  Gewebs-     "  *  g^   '.     ***»V,,**.»*.»  *.-"  * 
stucken  ein,  sondern  das  Absterben       :'  *  . -  ;  ";■  ./•  :•",  O  v       ■-*• 
der  Zellen    erfolgt   allmählich    auf  -  ^f*/  *  ?/  ,   ,    i\':£j>j- 

dem  Wege  fortschreitender  Degene-     ^^  ?»*S 

mtion,   also    mehr   in    Form  einer  ,  ^   u 

Nekrobiose  (s.  Oben).  Aos  einem   kaaigeD  Herd  einet  loberknlftaen 

_  ...      ,.  ,      _  ,.  .      ,    ,        Lunge.  Not  mehr  eioe  erbalten«  Zelle  mit  drei 

Uns   scnliesslicue  bcnicfeaal  der    Kernen:    TOn«    ou,    ZeJIfregmente    und    fein- 
käsigen  Teile  kann  darin  besteben,  körniger  Detritus  <if«). 
dasa   dieselben    ganz  oder   teilweise 

resorbiert  werden  oder  dass  sie  erweichen  oder  verkalken.  Bei  der  Er- 
weichung, welche  durch  nachträgliche  Wasseraufnahme  zu  stände  kommt,  ent 
steht  eine  dickflüssige  puriforme  Masse,  welche  jedoch  keine  Eiterzellen  enthält, 
sondern  nur  aus  nekrotischem,  verflüssigtem  Gewebe  zusammengesetzt  ist  und 
mit  Unrecht  den  Namen  käsiger  Eiter  erhalten  hat  Dass  nachträglich 
wirklich  Eiterzellen  sich  ihr  beimischen  können,  wird  später  nochmal  erwähnt 
werden.  In  anderen  Fällen  bleibt  der  käsige  Herd  trocken,  schrumpft  sogar 
durch  Wasserabgabe  ein;  durch  Imprägnierung  mit  Kalksalzen  wird  der- 
selbe zuerst  bröckelig,  brüchig,  mörtelartig,  endlich  steinhart. 

Den  Gegensatz  zu  den  eben  besprochenen  Formen  bildet  jene  Art  der  EoMqution 
Nekrose,  die  man  als  Kolliqnation,  Verflüssigung  oder  Erweichung  be- 
zeichnet und  welche  mit  Wasseraufnahme  seitens  des  abgestorbenen  Gewebes 
einhergeht.  So  hat  eine  anämische  Nekrose  im  Gehirn  —  ihrer  Genese  nach 
das  vollkommene  Analogem  der  anämischen  Milz-  und  Niereninfarkte  —  fast 
nie  feste  Infarzierungen,  sondern  im  Gegenteil  ein  Aufquellen  und  eine  Ver- 
flüssigung des  Gewebes  zur  Folge,  eine  Erscheinung,  welche  wahrscheinlich 
auf  die  Eigentümlichkeit  des  Nervenmarkes  zurückzuführen  ist,  leicht  Wasser 
aufzunehmen.  Hierher  gehört  ferner  der  Macerationsprozess ,  den  abge- 
storbene  („todfaule")    Früchte   bei    längerem  Verweilen  ümeiWWi    ö.«, 
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Mumifi- 
kation. 


Gangrän. 


Uterus  durchmachen,  wobei  zuerst  die  Epidermis  in  Blasen  abgehoben 
und  zuletzt  mehr  oder  weniger  von  den  tieferliegenden  Weichteilen  ver- 
flüssigt wird. 

Die  nun  folgenden  Formen  der  Nekrose  sind  in  ihrer  Eigentümlichkeit 
wesentlich  durch  äussere  Einwirkungen  bestimmt. 

Oberflächlich  gelegene  Partien  trocknen  nach  dem  Absterben  nicht 
selten  durch  Wasserabgabe  an  die  äussere  Luft  ein  und  werden  damit  hart 
und  derb,  mumienartig,  ein  Zustand,  den  man  als  Mumifikation  bezeichnet 
Sie  findet  sich  beim  sogenannten  senilen  Brand,  der  in  Zuständen  ab- 
nehmender Herzkraft   und   seniler  Veränderungen  der  Gefasse   im  Gefolge 

von  Arterienverschluss  oder  durch 
vasomotorische  Störungen,  häufig  im 
Anschluss  an  accidentelle,  mecha- 
nische Einwirkungen  besonders  an 
den  Zehen  und  Füssen  eintritt  Ein 
physiologisches  Vorbild  der  Mumifi- 
kation ist  die  Vertrocknung  und  Ab- 
stossung  des  Nabelschnurrestes. 

Im  Gegensatz  hierzu  gleicht  eine 
weitere  Form  des  Brandes  insoferne 
der  Colliquatio,  als  auch  bei  ihr 
eine  Erweichung  und  Verflüssigung 
der  ergriffenen  Teile  das  Endresultat 
darstellt,  unterscheidet  sich  aber  von 
derselben  wesentlich  dadurch,  dass 
dabei  übler  Geruch  durch  Entwicke- 
lung  stinkender  Gase,  neben  miss- 
farbenem  Aussehen  und  giftige 
Eigenschaften  der  Zerfallsprodukte  mit  zu  stände  kommen.  Diese  letz- 
teren Formen  von  Brand  entstehen  ausschliesslich  unter  Mitwirkung  von 
Fäulnisorganismen,  welche  durch  die  Luft,  durch  Berührung  mit  unreinen 
Gegenständen,  seltener  auf  dem  Blutweg  von  anderen  gangränösen  Stellen  her 
in  die  nekrotischen  Teile  gelangen  und  in  diesen  einen  günstigen  Nährboden 
vorfinden.  Unter  ihrem  Einfluss  entwickeln  sich  bei  der  Zersetzung,  ähnlich 
wie  bei  der  kadaverösen  Fäulnis,  übelriechende  Gase;  während  gleichzeitig 
eine  teilweise  Verflüssigung  in  dem  Gewebe  stattfindet  Durch  Imbibition  mit 
zersetztem  Blutfarbstoff  erhalten  die  Teile  ein  missfarbenes,  schmutziggrünes 
bis  schwarzes  Aussehen;  in  den  Zerfallsmassen,  respektive  der  Flüssigkeit 
finden  sich  reichlich  Zersetzungsprodukte,  Leucin  und  Thjrosin,  Krystalle  von 
phosphorsaurer  Ammoniakmagnesia,  Fettkrystalle,  sowie  amorphes  und  krystal- 
linisches  Blutpigment.  Die  Zellkerne  gehen  frühzeitig  durch  Karyolysis  zu  Grunde. 
Indem  die  sich  entwickelnden  Gasblasen  in  den  Weichteilen  sich  ansammeln, 


Fig.   12. 

Zapfpräparat  aus  einem  ca.  8  Tage  alten 
Erweichungsherde  im  Gehirn  (*-££). 

a,  &i  Achsencylinder  mit  gequollenem  Mark,  z.  T. 
der  erstere  frei,  b,  b,,  b,  Nackte,  z.  T.  stark  ge- 
quollene Achsencylinder,  b,  solche  mit  körnigen- 
Tübung,  c,  Cj  Myelintropfen  (freies  Mark),  d  in  Zer- 
fall begriffene  Ganglienzelle  mit  Fettropfen,  e,  e„ 
e,.  e,  Wanderzellen,  f  Fettkörnchenzelle,  f  Wander- 
zelle mit  einigen  Fettropfen,  g  'Wanderzelle,  die  vier 
rote  Blutkörperchen  aufgenommen  hat,  h  solche  mit 
einem  Mylelintropten. 
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ensteht  das  sogenannte  brandige  Emphysem.  Die  einzelnen  Gewebs- 
formen  wiederstehen  der  Auflösung  verschieden  lange  Zeit,  am  längsten,  neben 
dem  Knochen,  Sehnen  und  straffes  Bindegewebe,  von  welchem  häufig  fetzige 
Massen  in  der  Flüssigkeit  suspendiert  sind  (vergl.  Bakterien  Kap.  V,  A.) 
Alle  mit  Fäulnis  einhergehenden  Nekrosen  fasst  man  unter  dem  Begriff 
Gangrän  zusammen. 

In  der  Umgebung  der  Nekrose  findet  man  vielfach  lebhafte  vitale  Er- 
scheinungen, Rötung,  Schwellung  und  entzündliche  Vorgänge,  Reaktions- 
erscheinungen, welche  eine  Abgrenzung  des  toten  vom  lebenden  und  eine  Los- 
lösung und  Abstossung  des  erster en  vorbereiten.  Beispiele  solcher  „Demar- 
kation" findet  man  an  abgestorbenen  Knochenstücken,  welche  die  sogenannten 
Sequester  bilden  und  schliesslich  locker  in  die  umgebende  Knochensubstanz 
(„Knochenlade")  zu  liegen  kommen  (Fig.  10). 

In  anderen  Fällen,  so  bei  Verflüssigung  der  abgestorbenen  Massen, 
werden  dieselben  einfach  resorbiert,  in  wieder  anderen  findet  eine  Organi- 
sation, d.  h.  eine  Durchwachsung  der  fest  gebliebenen  Teile  mit  jungem 
Bindegewebe  statt  (s.  Kap.  III  A). 

"Werden  tote  Gewebsstücke  einer  Oberfläche  nach  erfolgter  Demar- 
kation abgestossen,  so  entstehen  Defekte,  in  derem  Grund  die  Nekrose  oft 
noch  fortdauert,  und  die  man  dann  auch  als  Geschwüre  bezeichnet. 
Im  eigentlichen  Sinne  des  Wortes  versteht  man  aber  unter  Geschwüren  Geschwür, 
nur  solche  Substanz  Verluste,  welche  durch  allmählich  fortschreitenden  Zer- 
fall kleinster  Teile,  durch  eine  Molekularnekrose  entstanden  sind.  So 
nennt  man  Knochengeschwüre  jene  Höhlen,  welche  sich  durch  all- 
mähliche „fressende"  Zerstörung  der  Knochen  Substanz  entwickelten,  im  Gegen- 
satz zur  eigentlichen  Knochennekrose,  bei  der  grössere  Stücke  auf  ein- 
mal absterben  (vergl.  Fig.  10). 

Von  den  geschwürsbildenden  Prozessen  sind  hier  zu  nennen 
das  runde  Magen-  und  Duodenalgeschwür,  das  perforierende  Ge- 
schwür des  Fusses  und  der  sogenannte  Druckbrand  oder  Decubitus. 

Das  Ulcus  rotundum  bildet  trichterförmig  in  die  Tiefe  gehende,  dem  Ver- 
breitungsgebiet eines  Arterienastes  entsprechende  Substanz  Verluste.  Wahrschein- 
lich handelt  es  sich  hier  um  lokale  Cirkulationsstörungen  verschiedener  Art, 
während  die  Lösung  der  nekrotischen  Teile  durch  die  verdauende  Wirkung 
des  Magensaftes  hervorgebracht  wird. 

Das  perforierende  Geschwür  des  Fusses  (Mal  perforant  du  pied) 
verdankt  seine  Entstehung  ebenfalls  lokalen  Hemmungen  des  Blutlaufes  durch 
vasomotorische  Einflüsse,  vielleicht  neben  solchen  trophoneurotischer  Art.  Es 
beginnt  im  Anschluss  an  mechanische  Einwirkungen  mit  Bildung  einer 
Schwiele,  woran  sich  ein  rasch  um  sich  greifendes  und  in  die  Tiefe  dringendes 
Geschwür  anschliesst 

Schmaus,  Pathologische  Anatomie.    AHgem.  Teil.    2.  Aufl. 
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Die  wichtigste  dieser  Formen  ist  der  Druckbrand  oder  das  Dekubital- 
geschwür,  welches  durch  den  Druck  des  Körpergewichtes  an  solchen  Stellen 
entsteht,  wo  die  aufliegenden  Teile  dem  Druck  besonders  ausgesetzt  sind:  bei 
Rückenlage  in  der  Kreuzbein-  und  Steissbeingegend,  an  den  Dornfortsätzen,  den 
Rückenwirbeln,  dem  Hinterhaupt  und  der  Ferse ;  bei  Seitenlage  auch  am  Tro- 
chanter,  der  Spina  anterior  superior,  dem  Malleolus  externus  sowie  dem  Ellen- 
bogen. An  der  nekrotisierenden  Wirkung  beteiligen  sich  aber  auch  wesentlich 
lokale  Cirkulationsstörungen,  welche  an  den  dem  Druck  ausgesetzten  Stellen 
—  bei  Schwäche  der  Herzkraft  —  durch  vasomotorische  Einflüsse  entstehen. 
Anfangs  durch  Stase  und  Diffussion  des  Blutfarbstoffes  livid  rote  Flecken 
bildend,  wandeln  sich  die  dem  Druck  ausgesetzten  Stellen  bald  in  schwarze, 
schorfartige,  oder  weiche,  brandige  Massen  um,  welche  grosse  Neigung  zu 
gangränöser  Zersetzung  aufweisen.  Durch  Ablösung  derselben  und  Fortschreiten 
des  brandigen  Zerfalls  entstehen  ausgedehnte  Geschwüre,  welche  die  Weich- 
teile über  grosse  Strecken  zerstören,  den  Knochen  frei  legen  und  sogar  diesen 
noch  angreifen  können. 


B.  Degenerationen. 


Gegenüber  der  Nekrose  als  dem  lokalen  Gewebstod  kann  man  die 
hier  zusammengefassten  Vorgänge  als  krankhafte  Störungen  des  Zellen- 
lebens bezeichnen,  denen  allen  das  eine  gemeinsam  ist,  dass  sie  regressive 
Veränderungen  mit  Herabsetzung  der  Assimilierungsfähigkeit  und  der 
Funktion  darstellen.  Bei  einer  Reihe  derselben  macht  sich  diese  Minder- 
leistung einfach  dadurch  geltend,  dass  die  mangelhaft  verarbeiteten  Stoffe  in 
den  Zellen  liegen  bleiben,  statt  in  die  physiologischen  Endprodukte  der  Zer- 
setzung zu  zerfallen.  Solche  Zustände,  welche  sich  eng  dem  physiologischen 
Gehalt  der  Zellen  an  noch  unverarbeiteten  Stoffen  anschliessen,  wie  er  in  der 
Verdauungsperiode  vorhanden  ist,  bezeichnet  man  als  Infiltrationen.  Auch 
die  physiologische  Aufspeicherung  von  Reservestoffen  geschieht  in  ähnlicher 
Weise  und  wir  werden  bei  der  Fettinfiltration  sehen,  in  wie  weit  man  der- 
artige Zustände  als  krankhaft  bezeichnen  darf.  In  anderen  Fällen  werden 
fremdartige  Stoffe,  die  nicht  der  Reihe  der  normalen  Zersetzungsprodukte 
angehören,  in  die  Zellen  oder  die  Intercellularsubstanz  eingelagert,  so  bei  der 
hyalinen  und  der  amyloiden  Degeneration. 

Eine  weitere  Gruppe  hierhergehöriger  Vorgänge  kennzeichnet  sich  durch 
Umwandlung  der  Zellsubstanz  unter  allmählichem  Zugrunde- 
gehen der  Elemente  und  Bildung  von  Zerfallsprodukten  aus 
deren  eigenen  Substanz;  dieses  unter  abnormen  Lebensäusserungen 
allmählich  vor  sich  gehende  Absterben  der  Elemente  bezeichnet  man  als 
Degeneration  im  engeren  Sinne  und  im  Gegensatz  zu  Nekrose  als  Nekro- 
biose;  eine  solche  stellt  z.  B.  der  allmähliche  fettige  Zerfall,  die  fettige  De- 
generation dar. 
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Endlich  rechnet  man  zu  des  Degenerationen  im  allgemeinen  noch  die 
Pigmentierung  der  Gewebe,  insoferne  als  einerseits  das  Pigment  selbst  Pro- 
dukt einer  regressiven  Metamorphose  sein  kann,  andererseits  dessen  Ablagerung 
vielfach  Störungen  in  den  imprägnierten  Teilen,  namentlich  der  Blut-  und  Säfte- 
Btrötnung  hervorruft;  und  ebenso  die  Imprägnationen  mit  organischen 
oder  anorganischen  Niederschlägen,  die  gleichfalls  Störungen  regressiver 
Art  zur  Folge  haben  können. 

Eine  scharfe  Unterscheidung  aller  dieser  einzelnen  jxmr 

Vorgänge  läest  sich  um  so  weniger  durchführen,  als  die-  ^OL    mB 

selben  mehrfach  in  einander  übergehen  und  zwischen  In- 
filtration und  Degeneration  z.  B.  keine  genaue 
Grenze  zu  ziehen  ist  Es  sollen  daher  die  einzelnen 
Prozesse,  dem  allgemeinen  Gebrauch  folgend,  einfach 
nach  den  sich  ergebenden  Produkten  des  abnormen  Stoff- 
wechsels, respektive  der  Art  der  Einlagerung  aufge- 
führt werden. 

i.  Trübe  Schwellung  (albumraöse  Degeneration). 

Unter  den  abnormen  Einlagerungen  in  die  Zellen  findet  sich  ein  Zu- 
stand, der  als  abnorme  Mehraufnahme    von    Ernährungsmaterial 
gedeutet  werden  kann,  und  insofern  als  aktiver  (entzünd- 
licher) Prozess  sich  darstellt,  andererseits  aber  grosse  Neig-  ,?;■■'         .;  ,,\ 
nng  aufweist  in  einen  Zerfall  der  Zellen  umzuschlagen.  ■-^'■:'y'-'--  '■"■' 
Die  Einlagerung  besteht  hier  aus  Eiweisskörncben  ■*  *"    -.■■■■' 
und    geht    unter    Anschwellung    des  Zellkörpers  4*    " 
vor  sich.  Die  ersten;  verleiht  den  vergrösserten  Zellen  J&Ei 

"m 

ist.     Beide  Eigentümlichkeiten  haben  dem  Prozess  den 
Kamen  trübe  Schwellung,  die  vielfach  hervortretende 
Neigung  zu  regressiven  Metamorphosen  den  der  albu-      Trübe  Schwellung  der 
minösen  Degeneration  gegeben.    Durch  ihre  Löslich-        ''"rütterer)?1 
keit  in  Essigsäure  und  Alkalien  erweisen  die  Körnchen 

sich  als  Ei weisssubstanz.  Sind  dieselben  in  reichlicher  Zahl  vorhanden,  so 
verdecken  sie  den  Zellkern,  der  nach  Aufhellung  mit  Essigsäure  wieder  deut- 
lich hervortritt. 

Die  trübe  Schwellung,  auf  welche  wir  im  Kapitel  über  die  Entzündung 
wieder  zurückkommen  werden,  findet  sich  sowohl  an  Epithelzellen,  nament- 
lich deutlich  an  denen  der  Drüsen  (Leber,  Niere)  wie  an  Muskelfasern 
(Herz),  deren  Querstreifung  durch  sie  undeutlich  und  verdeckt  wird.  Besonders 
tritt  sie  an  den  sogenannten  parenchymatösen^  Organen,  Leber., 
Niere,   Herz   unter  dem  Einfluss  von   Allgemein-lnfekt\oiisVes.,ü.V 


eiu  trübes,  wie  bestäubtes  Aussehen  und  macht  das  Zell-  '■•'.■'    .  v 

plasma  stärker  granuliert,  als  es  im  normalen  Zustande       \-:,  ?:.  -; 
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heiten  und  Intoxikation  mit  verschiedenen  Giften  auf.  Mit  dem  Schwin- 
den der  Allgemein krankheit  kann  in  leichteren  Graden  auch  die  trübe  Schwel- 
lung wieder  rückgängig  werden,  in  vielen  Fällen  aber  gebt  sie  in  einen 
fettigen  Zerfall  der  Zellen  über. 


Eis.  15. 
Leberiellen  und  Leber- 
zellenbalken  (q)  mit 

Fe  «Infiltration  (Ifi). 


2.  Verfettung. 

Die  Verfettung  der  Organe  entspricht  teile  den  oben  als  Infiltration, 
teils    den  als   Degeneration    bezeichneten  Zuständen.     Die  Fettinflltratiou, 
welche  in  einem  vermehrten  Fettgebalt  besteht,  gehört 
vielfach  noch  in  das  Bereich  des  Physiologischen;   so 
enthalten  die  Leberzellen  schon   unter  normalen  Ver- 
hältnissen eine  gewisse  Menge  von  Fett  und  eine  Zu- 
nahme   desselben    kann    nicht   ohne   weiteres    als   ein 
pathologischer  Zustand  bezeichnet  werden;  auch  an  an- 
deren Organen,  am  Epikard  und  dem  Mesenterium  findet 
sich  Fett,  dessen  Menge  mit  dem  allgemeinen  Fettreich- 
tum des  Körpers  zunimmt     So  lange  das  eingelagerte 
Fett  Nahrungsfett   ist  und   keine    Funktions- 
störung aus  seiner  Ansammlung  resultiert,  muss  man 
letztere  als   innerhalb   der   physiologischen  Grenzen   liegend  annehmen,  wie 
für  die  Fettinfiltration  der  Leber  auch  daraus  hervorgeht,  dass  sie  zum  Teil 
periodisch  während  der  Verdauung  auftritt  und  nach  deren 
Beendigung  wieder  vorübergeht. 

Allerdings  kann  auch  die  einfache  Fettinfiltration 
ein  pathologischer  Zustand  werden.  Das  ist  sicher  der 
Fall,  wenn  dieselbe  eine  excessive  wird,  so  dass 
z.  B.  die  Leber  der  (gemästeten)  Gänseleber  gleicht,  wie 
es  bei  Säufern  oft  zu  beobachten  ist;  oder  auch  wenn 
die  übermässige  Aufspeicherung  von  Nahrungsfett 
durch  pathologische  Verhältnisse  bedingt  wird; 
so  muss  das  Vorhandensein  einer  ausgesprochenen  Fett- 
leber bei  einem  abgemagerten  Fhthisiker  sicher  als  etwas 
pathologisches  bezeichnet  werden.  Noch  mehr  tritt  das 
Krankhafte  des  Zustandes  da  zu  Tage,  wo  die  Fettwucherung  andere  Elemente 
zum  Schwund  bringt,  wie  bei  der  sogenannten  Lip  omatose  des  Herzens,  wo 
die  Muskulatur  unter  dem  Ein  flu  as  der  Fettwucherung  atroph  iert  (Fig.  129). 
Dem  gegenüber  tritt  die  Anbildung  von  Nahrungsfett  vielfach  auch  als 
sekundäre  Erscheinung  auf  und  füllt  die  bei  Atrophie  anderer  Teile  ent- 
stehenden Lücken  aus.  So  zeigen  hochgradig  atrophische,  auf  die  Hälfte 
oder  noch  weniger  ihres  normalen  Volumens  reduzierte  Nieren  sich  häufig  von 
einer  dicken  Fettkapsel,  umgeben  und  auch  den  durch  die  Atrophie  erweiterten 
Nierenhilus  findet  man  dabei  oft  mit  Fett  ausgefüllt  (Fettwucherung  ex  vacuo). 


Fettige   Degeneration 
einer  Herzmuskel- 
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Im   Gegensatz    zu    den    genannten    Infiltrationszuständen,    wo 
Nahrungsfett   in    vermehrter  Menge   eingelagert  und  nicht  entsprechend 
weiter  zersetzt  wird,  beruht  die  Fettdegeneration  auf  einer  Fettbildung  aus  Fettdsgene- 
dem  Protoplasma  der  Zellen  selbst,   unter  Zerfall  der  letzteren;    dieser  re- 
gressive Zustand,    für  den    sich  physiologische  Paradigmen   in    der  Bildung 
der  Milch,  des  Hauttalges,  sowie  der  Rückbildung  des  puerperalen  Uterus  vor-  Vorkommen. 
finden,  kann  unter  pathologischen  Verhältnissen  fast  an  allen  Geweben  des  Kör- 
pers eintreten:  an  den  Muskelfasern,  namentlich  denen  des  Herzens,  den 
Epithelien  der  Drüsen,  der  Media  und  Intima  der  Gefässe,  dem  Endo- 
kard, den  Nervenfasern;  fettige  Degeneration  der  Nierenepithelien  bildet 
einen   grossen  Teil   der  bei  der    parenchymatösen    Nephritis  vorhan- 
denen Veränderungen.     Die  Verfettung   ist   ferner  eine  fast    allgemein    vor- 
kommende   Erscheinung    an    allen    in    Rückbildung    begriffenen    Teilen, 
mögen  dieselben  durch  Darniederliegen  der  Cirkulation 
oder  durch  entzündliche  Prozesse  affiziert  sein.     Auch  •-■-jtf-'*- 

an   pathologischen   Produkten   verschiedener  Art  ist  -jife  ■"--      * 

sie  ein  häufiges  Vorkommnis   und  trägt  wesentlich  /;,*:;*  ■-,'•;,. 

zum  Zerfall  abgestorbener  Exsudate  und  throm-  ^'/.T^w;*-;-..': 
botischer  Gerinnsel  bei.  AlsEffekt  der  senilen  "'  .^fjv-iv^jjß^-. 
Involution  tritt  sie  ebenfalls  an  verschiedenen  Or-  '  '0/fi-'!": '''■■*' 

ganen,  der  Kornea  (Greisen  bogen),  den  Gefässen,  den 

Epithelien  des  Hodens  u.  a.  auf.  .     „    '     '  . 

Fettige  Degeneration  der 
An  den  Zellen,  respektive  den  Fasern  der  Gewebe  Lebercellen. 

beginnt  die  Degeneration  mit  der  Einlagerung  feiner     Die  Zeilen  ru  Fettropfen  zsi- 
xt-       «.  j.      i       i     ..  i        T-.  T      i  mll«id,TleleZeiftlliprodiu:te 

Körnchen,   die  durch  ihr  starkes  liichtbrechungsver-       im  freien  Fell  (b)  {■*{"). 

mögen,    ihre  Unlöslichkeit  in  Säuren  und  Alkalien, 

Löelichkeit  in  Äther  und  Alkohol,  sich  als  Fett  erweisen  und  die  feinere 
Struktur  der  Zellen  und  der  Fasern  undeutlich  machen.  Schon  in  diesem 
Stadium  unterscheidet  die  Degeneration  sich  meistens  von  einfachen  In- 
filtrationszuBtänden  durch  die  Kleinheit  der  eingelagerten  Fettpartikel,  wäh- 
rend bei  letzteren  Zuständen  das  Fett  gewöhnlich  zu  grösseren  Tropfen 
innerhalb  der  Zellen  eich  ansammelt  Das  entscheidende  aber  ist,  dass  bei  ' 
der  Degeneration  die  Zellen  resp.  Faseru  schliesslich  voll- 
ständig zu  einem  aus  kleineren  Fettröpfchen  und  Körnchen 
bestehenden  Detritus  zerfallen.  Die  Produkte  dieses  Zerfalls  werden 
teilweise  von  Wanderzellen  aufgenommen  und  so  entstehen  die  sogenannten 
Fettkörn  eherne  Hon,  welche  bisweilen  so  viel  Fett  enthalten,  dass  sie  nur 
aus  solchem  zu  bestehen  scheinen  (Körnchenkugeln)  und  schliesslich  zu  Fett- 
partikeln  zerfallen  können. 

Wo  Fett  in  grösserer  Menge  gebildet  wird,  namentlich  in  Zerf allaherden,  kleinen 
und  {i nlm  im  Hohlräumen,  bilden  eich  häufig  sogenannte  Fett-  oder  Margariu- 
siarekrytitslle  ans,  die  sich  in  einzelnen  Nadeln  oder  in  Büscheln  msamm engelagert 
Unter   ahnlichen    Verhältnissen    findet   sich    auch   häufig  C\wi\tss\.ft»TV&   vu. 
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Form  von  dünneu  rhombJBchen  Tatelri,  die  vielfach  übereinander  geschichtet  und,  und 
bei  reichlicher  Anwesenheit  schon  makroakopiach  einen  perlmotterfthn liehen  Glanz  »eigen, 
(Vergl,  Fig.  18  nnd  19). 

uAttd««--  In  grösserer  Ausbreitung  über  mehrere  Organe  kommt  die  Verfeltung 

als  Ausgang  der  oben  angeführten  trüben  Schnellung,  bei  allgemeinen 
nkheiten  und  gewissen  Vergiftungen  (besonders  mit 
■senik)  und  bei  der  akuten  gelben  Leberatrophie  vor.    Nament- 


akatargolbar  Infektion 
Lebentro-  ™        .  ,  , 

phie,  V«-  Phosphor  und  Ai 


glftUDIBÜ    n. 

anämischen 


(aaen  Seirsrt-Maller}. 


Tyrosin 


lieh  betrifft  sie  auch  hier  die  soge- 
nannten parenchymatösen  Organe. 

Eine   andere    Gruppe   ausge- 
breiteter Verfettungen  tritt  bei  vielen 
anämischen  Zuständen  auf,  bei 
pemieiöser  Anämie  oder  nach  starken 
Blutverlusten  und  betrifft  neben  den 
parenchymatösen  Organen  insbeson- 
dere die  Wandungen  der  Blutgefässe 
und  das  Endokard,  ohne  dass  es  bisher  gelungen  wäre,  die  Fettdegeneration 
direkt   von   dem  Blutmangel  abzuleiten,   da  gelbe  bei  manchen  anderen  Zu- 
ständen hochgradiger  Anämie  (Krebskachexie)  zu  fehlen  pflegt. 

Im  Anschluss  an  die  Verfettung  soll  die 
QivioBsae  y\  glykogene  Entartung  erwähnt  werden,  welche 

bei  Diabetes  an   den  Nierenepithelien  ge- 
funden wird.  Glykogen  färbt  sich  durch  Jod  braun. 

3.  Schleimige  Degeneration. 

Der  Schleim  (Mu  c  i  n)  ist  eine  zähflüssige, 
fadenziehende  Masse,  die  in  Wasser  nicht  lös- 
lich ist,  sondern  nur  quillt,  durch  Essigsäure 
fädig  und  flockig  ausgefällt  und  im  Dberschuss 
nicht  wieder  gelöst  wird.  Alkohol  bewirkt  eben- 
falls eine  Fällung,  die  jedoch,  im  Gegensatz  zu 
der  durch  Essigsäure,  bei  Wasserzusatz  wieder 
aufgehoben  wird.  Seiner  chemischen  Zusammen- 
setzung nach  stellt  der  Schleim  wahrscheinlich 
eine  Verbindung  von  Eiweiss  mit  einem  Kohle- 
hydrat dar.  Leicht  löslich  ist  derselbe  in  alkalischen  Flüssigkeiten, 
schiaunbii-  Die  physiologische  Schleimbildung  geschieht  an  der  Oberfläche 

Epitheln,  der  Schleimhäute  und  in  den  eigentlichen  Schleimdrüsen  aus  dem  Protoplasma 
von  Epithelzellen.  Nachdem  ein  Teil  des  Zellplasmas  zu  Schleim  umgewandelt 
worden  ist,  sammelt  sich  derselbe  in  Form  heller,  glasartiger  Tropfen  in  der 
Zelle  an  und  tritt  schliesslich  aus  derselben  aus.  An  Cylinderepithel Zeilen 
entstehen  in  solcher  Weise  die  sogenannten  „Becherzelleo"fFig.  34);  indem 
der  Schleim  tropfen  sich  in  ihrem  oberen  Teile  ansammelt  und  dann  nach  der 
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Oberfläche  austritt,  bildet  die  Zelle  einen  nach  letzterer  zu  offenen  becherartigen 
Hohlraum,  in  dessen  Grund  der  Kern  mit  dem  nicht  zur  Schleimbildung  ver- 
wendeten Best  des  Protoplasmas  liegt  Bei  Erhöhung  der  Schleimproduktion 
treten  diese  Becherzellen  in  vermehrter  Zahl  auf  und  vielfach  kann  man  auch 
beobachten,  dass  das  ganze  Plasma  der  Zelle  umgewandelt  wird  und  diese 
nur  mehr  einen  leeren  Hohlraum  darstellt. 

An  den  Epithelien  schleimproduzierender  Drüsen  sieht  man  vielfach 
die  ganze  Zelle  von  Schleim  durchtränkt  und  dadurch  hell  und  durchsichtig, 
während  an  der  Wand  der  Drüsenal  veolen  halbmondförmig  gestaltete,  kernhaltige 
Plasmamassen  sitzen.  Aus  letzteren  entstehen  wahrscheinlich  körnige  Zellen,  die 
dann  verschleimen.  Oft  geht  auch  hier  die  ganze  Zelle  in  Mucinbildung  auf.  In  den 
schleimigen  Produkten  finden  sich  in  wechselnder  Zahl  die  sogenannten  Schleim-  ' 
körperchen,  stark  gequollene,  durchsichtige,  ziemlich  grosse  Rundzellen. 

Die  pathologische  Schleimbildung  der  Epithelien  beruht  teils  auf  einer 
krankhaften  Steigerung  der  physiologischen  Schleimproduktion,  wie  wir  sie 
an  katarrhalisch  entzündeten  Schleimhäuten  beobachten  (vergl.  Kap.  HI  B) 
und  durch  elektrische  Reizung  des  Sympathikus  und  der  Chorda  an  der 
Submaxillardrüse  künstlich  hervorbringen  können.  In  den  produzierten  Sekret- 
massen finden  sich  in  grosser  Zahl  Schleimkörperchen,  zerfallene  und  in 
Degeneration  begriffene,  schleimig  gequollene  Epithelzellen  und  freies  Mucin. 
Stätten  abnorm  starker  Schleimbildung  sind  ferner  die  Epithelien  vieler 
Cystengeschwülste,  epitheliale  Neubildungen  der  Schleimhäute  und  verschie- 
dene Drüsengeschwülste.  Die  Mucinbildung  kann  dabei  unter  reichlichem 
Auftreten  von  Becherzellen  oder  auch  ohne  solche  vor  sich  gehen  und  bis 
zur  vollständigen  schleimigen  Degeneration  der  Zellen  führen ;  so  findet  man 
in  den  Hohlräumen  krebsiger  Neoplasmen  statt  der  Zellen  oft  nur  mehr 
schleimige  Ausfüllungen.  Durch  Verschluss  von  Ausfuhrungsgängen  schleim- 
bildender Drüsen  entstehen  bei  fortdauernder  Sekretion  grössere  Retentions- 
cysten,  deren  Epithelbelag  durch  den  Druck  der  angesammelten  Massen  ab- 
geplattet wird  und  zuletzt  zu  Grunde  geht.  Letztere  wandeln  sich  später 
in  dünnere,  mehr  wässerige  Flüssigkeiten  um.  In  solcher  Weise  entstehen 
Retentionscysten  in  der  Mundhöhle  und  der  sogenannte  Hydrops  vesicae  Schleimige 
felleae,  eine  cystische  Erweiterung  der  Gallenblase.  lang  der 

Von  diesen  Vorgängen  wesentlich  verschieden  ist  die  Schleimbildung  stanz  (Meta- 
aus  Bindegewebe,  Knorpel  oder  Knochen.  Sie  geschieht  hier  durch 
schleimige  Umwandlung  der  Grundsubstanz  (vergl.  Metaplasie  s.  u.),  welche 
dabei  zu  einer  strukturlosen,  homogenen  Masse  aufquillt,  während  die  Zellen 
nicht  an  der  Mucinmetamorphose  beteiligt  sind.  Durch  einen  mit  schleimiger 
Umwandlung  des  Bindegewebes  einhergehenden  Prozess  entsteht  das  soge- 
nannte Myxödem  der  Haut;  am  Knorpel,  wo  der  Verschleimung  in  der 
Regel  eine  Auffaserung  der  Grundsubstanz  vorhergeht,  findet  sich  dieselbe 
bei  verschiedenen  Gelenkaffektionen,  am  Knochen  mehrfach  nach  Lösung 
der  Kalksalze.     Auf  ähnlicher  Umwandlung  des  Fettgewebes  beruht  && 
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als  senile  Erscheinung  auftretende  Metamorphose  des  Fettmarkes  der  Röhren- 
knochen zu  Gallertmark.  Endlich  findet  sieh  die  schleimige  Umbildung  des  Ge- 
webes bei  vielen  Tumoren  der  Bindesubstanzgruppe  als  häufiges  Vorkommnis. 
In  ihrer  chemischen  ZueammenBetinng  dem  Macin  nahestehend  sind  jene  oktaedri- 
sehen  Krystalle,  die  sich  bei  Asthma  bronchiale  im  Sputum,  ferner  im  leukämischen  Blnt 
finden  (Charcol'ache  Krystalle).     (Vergl.  Fig.  146.) 

4.  Kolloiddegeneration. 

Das  Kolloid  ist  eine  dem  Mucin  ähnliche  Masse,  unterscheidet  sich 
jedoch  von  diesem  durch  die  festere,  mehr  gelatinöse  Konsistenz, 
durch  eine  in  der  Regel  mehr  gelbliche  oder  bräunliche  Farbe,  sowie  da- 
durch, dass  Essigsäure  keine 
Gerinnung  in  ihr  hervor- 
ruft. Die  hauptsächlichste 
Bildungsstelle  des  Kolloids 
ist  die  Schilddrüse,  in 
deren  Drüsen  räumen  bei 
älteren  Iodividuen  regel- 
mässig mehr  oder  minder 
reichliche  Mengen  desselben 
zu  finden  sind,  bei  stärkerer 
Ansammlung  auch  diesel- 
ben so  sehr  ausdehnen,  dass 
der  Epithelbelag  durch 
FlK  *•  Druck  zu  Grunde  geht.  Die 

Stroms  colloid«,  jedenfalls  unter  Mitwirkung 

,  CoUoü-u*.  ianerhslb  dar  erweiterten  Drü»»,»0B18  (V).  der  Drüseniellen  aelbat  enU 
stehende  Kolloidsubstanz 
tritt  anfangs  in  Form  kleiner  sagoäh  tili  eher  Kömer  auf,  die  aber  bald 
zu  grösseren  Massen  zu  sammenfli  essen  und  die  Erweiterung  der  Drüsen- 
beeren, nicht  selten  unter  Atrophie  der  Scheidewände  und  Bildung  grosserer 
Cysten  räume,  bewirken.  Häufig  enthalten  sie  auch  festere,  geschichtete  Körper, 
sogenannte  Kolloidkörper,  sowie  einzelne  Zellen  eingeschlossen.  Bei 
hyperplastischen  Zuständen  weist  die  Thyreoidea  oft  kolossale  Mengen  von 
Kolloid  auf.  Andere  Bildungsstätten  der  letzteren  sind  manche  Ovarialcysten, 
Retentionscysten  der  Cervikal  schleim  haut,  der  Harnkanälchen,  die  Neben- 
nieren und  verschiedene  Geschwülste. 

5.  Amyloiddegeneration. 

Die  Amyloiddegeneration  besteht  in  der  Ablagerung  der  als  Amyloid 
bezeichneten  Substanz,  die  chemisch  den  Ei  Weisskörpern  nahesteht  und  phy- 
sikalisch durch  ihren  starken  Glanz,  eine  gewisse  Transparenz  und  feste, 
etwas  elastische  Beschaffenheit  charakterisiert    ist.      Sie   ist  sehr  Widerstands- 
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fähig  gegen  Säuren  wie  gegen  Alkalien.  Mit  mehreren  Stoffen  zeigt  sie 
charakteristische  Farben reak tionen :  auf  Zusatz  von  Jodlösung  färben  sich 
Amyloide  Teile  mahagonibraun,  während  das  übrige  Gewebe  nur  einen 
leicht  gelben  Farbenton  annimmt  Durch  Einwirkung  von  Jod  und  nach- 
folgendem langsamen  Schwefelsäurezusatz  erhalten  die  Partien  eine 
dunkelrote  und  violette  und  schliesslich  blaue  Farbe,  ein  Verhalten,  das 
dem  Amyloid  seinen  Namen  gegeben  hat,  da  auch  Stärke  (Amylum)  mit 
Jod  und  Schwefelsäure  eine  Blaufärbung  giebt  Durch  Methylviolett 
werden  die  amyloiden  Massen  rubinrot  gefärbt,  während  die  anderen  Par- 
tien eine  blauviolette  Farbe  annehmen;  durch  Jodgrün  erhalten  letztere 
eine  blaugrüne,  das  Amyloid  ebenfalls  eine  rubinrote  Färbung.  Durch 
diese  Farbenreaktion  ist  die  Substanz  von  anderen,  physikalisch  ähnlichen 
Stoffen  (Hyalin)  stets  leicht  zu  unterscheiden. 

Was  die  Form  der  Einlager- 
ung betrifft,  eo  bildet  das  Amyloid 
schollige  oder  klumpige  Massen, 
die  ausserhalb  der  Zellen  in  die 
Zwischen  Substanz  eingelagert  sind. 
Es  zeigt  eine  Vorliebe  für  gewisse 
Gewebe  und  auch  an  diesen  tritt  es 
besonders  wieder  innerhalb  bestimm- 
ter Organe  auf,  indes  kommt  auch 
allgemein  verbreitete  Amyloiddegene- 
ratioD  an  den  verschiedensten  Teilen 
des  Körpers  vor.    Von  den   bevor-  B'  % 

»igten   Gegeben    .leben    in    ercler  i-r"*«— <•■  in  ««  1*". 

■  ■  -        i<      n     «  i  i.       "  erh»]iouo  Letienelleobulken,  b  nocb  normmJe  Knpil- 

Lmie  die  Geras se   und   zwar   die  l.ren,  o  amjioido  Kapiu«™  (ifS). 

kleinsten    Arterien,    dann    die 

Kapillaren  (vergl.  Fig.  21).  An  den  ersteren  zeigen  sich  die  amyloiden 
Einlagerungen  zuerst  in  der  Media,  deren  Muskelsielleu  dabei  zu  Grunde 
gehen;  an  den  Kapillaren  lagert  das  Amyloid  sich  in  Form  von  homo- 
genen Massen  dem  Endotbelrohr  an,  welche  dieses  nach  und  nach  verengen. 
Weiter  ergreift  die  Amyloiden tartung  auch  bindegewebige  Substanzen, 
namentlich  das  retikuläre  Gerüst  der  Milz  und  der  Lymphdrüsen,  welches 
dadurch  in  ein  Netzwerk  dickerer,  klumpiger  Balken  umgewandelt  wird(Fig.  141) 
und  das  eigentliche  Parenchym  zur  Atrophie  bringt  An  den  drüsigen  Organen 
können  neben  Kapillaren  und  kleinen  Gelassen  auch  die  das  secernierende 
Drüsenepithel  tragenden  Basalmembranen  ergriffen  werden,  so  z.  B.  in 
der  Niere  die  Membranae  propriae  der  Harnkanälchen.  Ob  |auch  Epithel- 
ialen selbst  amyloid  degenerieren,  ist  nicht  sicher  gestellt  jedenfalls  ist  das 
äusserst  sehen.  Endlich  findet  man  hie  und  da  Amyloiddegeneration  in  der 
Grund  Substanz  des  Knorpels. 

Bei   intensiver   Amyloiddegeneration    ändert  sich   auch   das  m&V.to- 
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" skopie  che  Aussehen  der  entarteten  Organe;  dieselben  werden  veTgrÖssert, 
derber;  bei  diffuser  Amyloidose  von  gleichmässig  speckiger,  etwas  trans- 
parenter Beschaffenheit,  während  bei  fleckweiser  Entartung  nur  einzelne 
Stellen  eine  solche  aufweisen  und  manchmal  wie  „gekochte  Sagokörner"  in 
der  Substanz  des  Organ  es  sich  ausnehmen.  Letzteres  Verhalten  zeigen  sehr 
typisch  manche  Fälle  von  Aniyloidmilz,  in  der  die  Follikel  zu  grossen, 
wie  Sagokörner  sich  darstellenden  Gebilden  entartet  sind  —  „Sagomilz". 
Mit  der  Amyloiddegeneration  geht  in  hochgradigen  Fällen  konstant 
eine  Entartung  und  zwar  eine  einfache  Atrophie  oder  auch  eine  Verfettung 
der  Elemente  einher;  an  den  Gelassen  gehen  die  Muskelfasern  der  Media 
zu  Grunde;  in  der  Miere  werden  die  Glomeruli  zu  homogenen  kernlosen 
Kugeln,  anch  die  Harnkanälchen  verfetten  vielfach;  in  der  Milz  wird  das 
Pulpagewebe  atrophisch.  Dieser  Schwund  von  Organsubstanz  wird  teils  durch 
die  Verödung  zahlreicher  Gefässbahnen  (in  der  Niere  z.  B.  der  Glomeruli), 
teils  durch  mechanischen  Druck  von  seite  der  derben  Amyloid  Substanz  auf 
das  zarte  Parenchym  verursacht. 

In  bezug  auf  die  einzelnen  Organe  sind  als  von  der  Amyloiden tartung 
bevorzugt  zu  nennen  Miere,  Milz,  Leber,  dann  folgen  Nebennieren, 
Darm,  seltener  die  Intima  der  grossen  Gefässe,  Herz,  Haut,  Ovarien, 
Uterus  und  andere.  Die  Entartung  betrifft  nur  eines  dieser  Organe  oder 
tritt  an  mehreren  Stellen  zugleich  auf;  Fälle  von  allgemeiner  Amyloid- 
degeneration entstehen  bei  einer  Reihe  von  Allgemeinerkrankungen,  denen 
kachektische  Zustände  des  Körpers  gemeinsam  sind;  es  sind  das  Tuber- 
kulose, besonders  chronische  tuberkulöse  Gelenk-  und  Knocheneiterungen, 
Syphilis,  Intermittens  und  Geschwulstkachexien.  Woher  die  Amyloid- 
substanz  stammt,  ist  nicht  sicher  zu  sagen  ;  möglicherweise  wird  sie  aus  dem 
Blut  in  die  Organe  abgelagert,  vielleicht  sind  auch  Stoffe  bei  ihrer  Ent- 
stehung beteiligt,  die  aus  Zellen  selbst  ausgeschieden  werden. 

Als  der  Amyloid  Substanz 
nahestehend,  wenn  auch  nicht 
mit  ihr  identisch  und  andere 
Farben  reaktionen  gebend,  sind 
die  in  manchen 'Geweben  als 
kleine,  meist  nur  mikroskopisch 
sichtbare,  homogene  oder  kon- 
zentrisch geschichtete  rundliche 
Gebilde  auftretenden  Corpora 
Fi'-  M'  amylaeea    zu    nennen.     Sie 

Corpora  amylacea  <i$«),  tärben  „icn  rajt  Jod  meist  schon 

ohueSchwefelsäurezusatz  blau; 
am  häufigsten  findet  man  sie  im  Central  nerven  System  unter  dem  Ependym  der 
Ventrikel  und  im  Tractus  olfactorius,  wo  sie  bei  älteren  Individuen  regel- 
mässig vorhanden  sind ;  ferner  in  narbigen  Degeneration sh erden,  besonders 
in  alten  Infarkten  (Lunge) ;  in  der  Prostata  erreichen  sie  eine  bedeutende 
Grösse  und  sind  vielfach  bräunlich  pigmentiert.  Wahrscheinlich  entstehen  die 
Körper    als    Ausscheidungsprodukte   oder  Umwandlungsprodukte  von  Zellen. 
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6.  Hyaline  Degeneration. 

In  ähnlicher  Weise  wie  das  Amyloid  bildet  auch  das  Hyalin  Ein- 
lagerungen in  das  Gewebe.  Es  tritt  meist  in  Form  scholliger  und  balkiger, 
oft  auch  mehr  faseriger  Massen  auf,  die  nicht  selten  kleine  Hohlräume  ein- 
Bchliessen  und  zeigt  wie  das  Amyloid  eine  homogene,  glänzende,  stark  licht- 
brechende Beschaffenheit,  ist  ebenfalls  sehr  widerstandsfähig  gegen  chemische 
Agenden,  und  hat  eine  ausgesprochene  Verwandtschaft  zu  säurebeständigen 
Farbstoffen,  besonders  Säurefuchsin ;  durch  Jod  färbt  es  sich  nur  leicht 
gelblich  wie  das  übrige  Gewebe  auch;  überhaupt  sind  die  Farbenreaktionen 
des  Hyalin  nicht  so  scharf  wie  die  des  Amyloid  oder  des  Fibrins. 

Hyalin  entsteht  namentlich  im  Bindegewebe  und  dem  Blutgefäss- 
apparat,  mit  besonderer  Vorliebe  in  der  Adventitia  kleiner  Gefasse,  und 
zwar  bildet  es  sich  sowohl  in  Zellen  wie  in  Fibrillen,  welche  beide  dadurch 
zu  homogenen  glänzenden  Gebilden  werden ;  erstere  verlieren  dabei  ihre 
Kerne;  beide  bilden  unter  dichter  Zusammenlagerung  und  Verschmelzung 
breitere  homogene  Bänder,  welche  von  der  ursprünglichen  Struktur  des  Ge- 
webes wenig  oder  nichts  mehr  erkennen  lassen.  Sehr  häufig  findet  sich 
Hyalin  in  dem  bindegewebigen  Gerüst  von  Strumen,  von  chronisch  ent- 
zündeten Ovarien  und  Nieren,  in  letzteren  namentlich  an  der  Bowman- 
schen  Kapsel  und  den  Kapillarschlingen  der  Glomeruli;  besonders  aber 
in  den  bindegewebigen  Teilen  von  Geschwülsten,  in  sehr  typischer  Weise 
endlich  im  Reticulum  der  Lymphdrüsen  bei  verschiedenen  Affektionen  der- 
selben; ferner  in  Tuberkeln,  die  sogar  durch  hyaline  Umwandlung  zur 
Heilung  gelangen  können. 

Im  obigen  wurde  nach  dem  Vorgänge  von  Ernst  nur  jene  homogene  Substanz  als 
Hyalin  bezeichnet,  welche  die  genannte  Farbenreaktion  mit  Säurefuchsin  aufweist.  Es  ist 
aber  zu  bemerken,  dass  es  ausserdem  noch  eine  grosse  Reihe  von  homogenen  Substanzen 
gibt,  welche  derselben  gegenüber  sich  ablehnend  verhalten,  bisher  aber  fast  allgemein  auch 
alt  Hyalin  bezeichnet  worden  sind.  Sicher  handelt  es  sich  bei  diesem  älteren,  weiteren 
Begriff  Hyalin  (v.  Recklinghausen)  um  einen  Sammelbegriff,  der  Produkte  sehr  un- 
gleicher Provenienz  in  sich  fasst. 

Hieher  gehören  in  erster  Linie  die  sogenannten  hyalinen  Harncylinder,  die  aus 
transradirtem  Blutplasma,  zum  Teil  aus  Fibrin  entstehen.  Überhaupt  kann  Fibrin  viel- 
fach eine  Umprägung  (in  Thromben,  Exsudaten  etc.)  in  eine  homogene  oder  doch  dick 
balkige  Masse  erfahren;  eine  ähnliche  Umwandlung  erleiden  auch  die  Blutplättchenhaufen 
mancher  Thromben.  Andere  homogene  Massen  entstehen  durch  Nekrose  (s.  p.  45),  z.  T. 
„fibrinoide  Degeneration"  von  Gewebsteilen,  wie  in  Infarkten,  diphtherisch  erkrankten  Schleim- 
häuten ;  hierher  gehören  auch  zum  Teil  die  hyalinen  Auflagerungen  auf  den  Herzklappen 
bei  Endokarditis  (Fig.  131),  ferner  die  scholligen  Massen,  welche  sich  aus  glatten  oder  querge- 
streiften Muskelfasern  bei  der  sogenannten  wachsartigen  Degeneration  derselben  und  bei  der 
Xekrote  der  Herzmuskelfasern  (Fig.  127)  in  den  sogenannten  Herzschwielen,  sowie  in  manchen 
Geschwülsten  (Myomen)  bilden.  Andere  Arten,  welche  indessen  zum  grossen  Teil  Vor- 
stufen echten  Hyalins  darstellen,  entstehen  aus  bindegewebigen  Teilen  durch  eine 
Art  Aufquellung  und  dichte  Zusammenlagerung  der  Fasern;  in  ähnlicher  Weise 
bilden  sich  andere  Formen   in  der  Intima  der  Gefässe,   namentlich   bei  der  Atä&tw&aXraA 
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und  der  obliterierenden  Endarteriitis.  Ebenfalls  noch  nicht  klar  ist  die  Herkunft  des 
„Hyalins"  in  anderen  Fällen  hyaliner  Gefässentartung,  in  denen  es  wahrscheinlich 
durch  Umwandlung  der  Eapillarendothelien  entsteht,  zum  Teil  auch,  wie  das  Amyloid, 
den  letzteren  in  Form  scholliger  Massen  angelagert  wird.  Manche  Formen  jener  homogenen 
Masse  sind  wahrscheinlich  durch  Ablagerungen  aus  dem  Blute  oder  direkt  aus  globu- 
löser  Stase  roter  Blutkörperchen  entstanden.  Endlich  ist  es  auch  denkbar,  dass 
viele  derselben  eine  Zwischenstufe  zwischen  Fibrin  und  Amyloid  darstellen.  In  vielen 
Fällen  findet  später  eine  Verkalkung  der  hyalinen  Produkte  statt. 

7.  Hydropische  Degeneration. 

entsteht,  indem  die  Zellen  durch  Flüssigkeitsaufnahme  aufquellen.  Zell- 
körper und  Kerne  werden  dadurch  heller,  hie  und  da  entstehen  im  ersteren 
auch  kleine  Vakuolen ;  schliesslich  können  die  gequollenen  Elemente  zer- 
fallen. Hierher  ist  auch  die  bei  hochgradigen  ödematösen  Zustanden  im 
Centralnervensystem  regelmässig  auftretende  Quellung  der  Achsencylinder 
zu  rechnen  (Fig.  185);  ausserdem  findet  sich  die  hydropische  Degeneration  nament- 
lich an  Epithelzellen,  den  Bindegewebszellen,  den  Gliazellen,  bei 
hydropischen  Zustanden  infolge  von  Stauung  oder  entzündlichen  Ödemen. 

8.  Petrifikation. 

Unter  solcher  versteht  man  die  Einlagerung  von  Salzen  in  das  Ge- 
webe ;  meist  werden  sie  demselben  auf  metastatischem  Wege  durch  das  Blut 
Verkalkung,  zugeführt  Die  häufigste  dieser  Imprägnierungen,  die  mit  Kalksalzen,  hat 
ihr  Vorbild  in  der  physiologischen  Verkalkung  des  Knochens  und  des 
Knorpels,  welche  gleichzeitig  zwei  verschiedene  Arten  von  Kalkeinlagerung 
darstellen,  die  auch  unter  pathologischen  Verhältnissen  wiederkehren. 

Die  eine  derselben,  die  Kalkeinlagerung  in  den  Knochen,  ist  eine 
gleichmässige,  homogene,  die  andere,  welche  am  verkalkenden  Knorpel  in 
der  sogenannten  Verkalkungszone  der  Epipyhse  auftritt,  ist  eine  krümme- 
lige  Einlagerung,  bei  welcher  die  einzelnen  Partikel  unter  dem  Mikroskop 
leicht  als  solche  erkannt  werden  können. 

Den  Übergang  zu  pathologischen  Kalkeinlagerungen  bilden  die 
bei  der  senilen  Involution  auftretenden  Verkalkungen  der  Gefässwände  und 
des  Knorpels ;  überhaupt  befallt  die  Verkalkung  vorzugsweise  abgestorbene 
oder  im  Absterben  begriffene  Gewebsteile,  sowohl  physiologisch  präformierte 
wie  neugebildete :  nekrotische  Epithelien  und  Ganglienzellen,  bindegewebige 
Schwarten,  hyaline  Auflagerungen,  atheromatös  erkrankte  Gefässwände  (vergl. 
Fig.  134)  und  Herzklappen,  unvollständig  organisierte  Thromben,  kolloide 
Ausscheidungen,  alte  Exsudate,  ganz  besonders  verkäste  Massen,  endlich 
auch  Neubildungen,  namentlich  solche,  die  vom  Knorpel  oder  Knochen  her- 
stammen und  Granulationsgeschwülste.  Abgestorbene  Föten  können  bei  Extra- 
uterinschwangerschaft  in  ihren  äusseren  Teilen  von  Kalksalzen  imprägniert 
werden  (Lithopädion). 
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Der  —  meistens  extracellulär  eingelagerte  —  Kalk  ist  teils  kohlen- 
saurer, teils  phosphorsaurer,  häufig  sind  demselben  Magnesiasalze 
beigemischt.  Auf  Zusatz  von  Salzsäure  lösen  die  Massen  sich  auf,  bei  An- 
wesenheit von  kohlensaurem  Kalk  unter  Entwickelung  von  Kohlensäure- 
bläschen. Setzt  man  Schwefelsäure  zu,  so  sieht  man  unter  dem  Mikroskop 
zierliche  Gypsnadeln  aufschiessen. 

Wenn  reichlich  gelöste  Kalksalze  im  cirkulierenden  Blute  vorhanden 
sind,  wie  das  bei  destruierenden  Knochentumoren  der  Fall  ist,  so  bilden  sich 
gerne  Kalkablagerungen  in  den  Epithelien  der  Niere  und  Ausscheidung 
krümmeliger  Kalkmassen  in  dem  Lumen  der  Harnkanälchen,  sogenannte 
Konkrementinfarkte  (s.  u.).  Beide  Formen  finden  sich  auch  fast  regel- 
mässig bei  Vergiftung  mit  Sublimat 

In  Form  kleinerer  oder  grösserer,  meist  geschichteter  Körper  finden 
sich  Kalkkonkremente  auch  in  anderen  Geweben,  wie  in  chronisch  ent- 
zündeten Lymphdrüsen,  alten  Exsudaten  und  bindegewebigen  Schwarten, 
ferner  in  den  sogenannten  Psammomen,  in  denen  sie  bei  reichlicher  An- 
wesenheit förmlich  sandartige  Massen  bilden. 

Auch  andere  Stoffe  als  Kalk   können  auf  metastatischem  Wege  eine  imprKgQie. 
Imprägnation   von  Gewebsteilen    herbeiführen ;   besonders   Harnsäure    und  jJarosäure 
harnssure  Salze  lagern   sich  bei  „harnsaurer  Diathese"   im  Gelenk-  "^veo1" 
knorpel,  der  Gelenkkapsel,  in  den  Arterien,  dem  Endokard,  dem  Ohrknorpel,    SalzeD* 
und   anderen   Teilen  in    amorphen   oder  krystallinischen  Massen   ab.     Aus 
solchen  bestehen  auch  die  bei  der  Gicht  auftretenden  Tophi  (Gichtknoten). 


Anhang: 

Konkrementbildung  in  Sekreten  und  Exkreten. 

Bestandteile  physiologischer  Sekrete  oder  Exkrete  können  aus 
der  sie  in  Losung  haltenden  Flüssigkeit  ausfallen,  wenn  die  Konzentra- 
tion der  letzteren  zunimmt;  so  findet  man  bei  steigender  Konzentration 
des  Harnes  in  demselben  reichliches  Sediment  von  Uraten;  ferner  dann, 
wenn  infolge  abnormer  Zusammensetzung  des  Sekrets  die  Löslichkeit  s- 
verhältnisse  sich  ändern  (Gallensteine).  Endlich  können  die  ausgeschie- 
denen Konkremente  von  einer  abnormen  Beimischung  zum  Blute  her- 
stammen, wobei  z.  B.  Gallenfarbstoff  im  Lumen  der  Harnkanälchen  sich 
ausscheiden  kann.  In  vielen  Fällen  findet  die  Konkrementausscheidung  in 
Form  einer  Anlagerung  an  Fremdkörper  statt,  welch'  letztere  nicht  selten 
in  konzentrischer  Schichtung  von  ihr  umgeben  werden.  Die  einmal  aus- 
geschiedenen Konkremente  geben  vielfach  ihrerseits  Anlass  zu  neuen  Nieder- 
schlägen, auch  von  solchen  anderer  Stoffe,  so  dass  gemischte  Ablagerungen 
entstehen. 
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Am  häufigsten  sind  die  Konkremente  in  den  Gallen  wegen  und  der 
Gallenblase,  dann  in  den  Harnwegen,  seltener  im  Pankreas,  in  den 
Speicheldrüsen  u.  a. 

Gallensteine.  Gallensteine  bilden  sich  zum  Teil  schon  in  den  Gallen  wegen  inner- 

halb der  Leber,  häufiger  in  der  Gallenblase  und  den  grossen  Gallengangen 
und  bestehen  teils  aus  Gallenfarbstoff,  teils  aus  Cholestearin  neben  Kalksalzen 
und  organischen  Bestandteilen.  Die  Neigung  zu  Gallensteinbildung  zeigt  in 
manchen  Familien  eine  gewisse  Erblichkeit ;  überwiegend  betrifft  sie  das 
weibliche  Geschlecht. 

Hamentoltfe"  Konkremente,  welche  im  Lumen  der  Harn  kanälchen  ausfallen,  bilden 

in  denselben  die  sogenannten  Konkrementinfarkte  und  Pigmentinfarkte; 
sie  liegen  teils  in  den  Kapselräumen  der  Malpighi'schen  Körperchen,  teils 
in  den  Lumen  der  Tubuli  contorti,  grösstenteils  aber  in  den  geraden  Harn- 
kanälchen  der  Markkegel,  in  diesen  verschieden  gefärbte  Flecken  und  Streifen 
bildend,  die  meist  deutlich  gegen  die  Papille  zu  konvergieren.  Die  Stoffe, 
welche  solche  „Konkrementinfarkte"  bilden,  sind  Harnsäure  (bei  Neu- 
geborenen), Kalk,  Hämoglobin  und  Bilirubin  (Hämatoidin). 

In  dem  Nierenbecken,  den  Ureteren  und  der  Harnblase  finden  sich 
die  Harnsteine,  die  aus  Harnsäure,  Uraten,  oxalsauerem,  phosphorsauerem 
oder  kohlensauerem  Kalk,  Cystin  und  Xanthin  bestehen  können.  (Näheres 
siehe  im  speziellen  Teil.) 

9.  Pigmentierung, 

Abnormitäten  in  dem  Pigmentgehalt  treten  unter  verschiedenen  Ver- 
hältnissen  an  einer  Reihe  von  Organen  auf,   ohne  dass  wir  immer  die  Her- 
kunft des  Pigmentes  bestimmt  nachweisen  könnten.     Eine  Reihe  von  abnorm 
starken  Pigmentierungen  der  Haut,  die  wir  zum  Teil  unter  der  Wirkung 
Vennehrung  vermehrten  Lichtzutrittes  entstehen  sehen,  beruht  nur  auf  Vermehrung  des 

des  physio- 
logischen  physiologischen  Pigmentes,    wie   es  in  den  Retezellen  der  Epidermis,   an 

Pigmentes. 

der  Sklera  und  Chorioidea  vorhanden  ist.  Auf  eine  solche  ist  auch  die 
Bronzefärbung  zurückzuführen,  die  beim  Morbus  Addisonü  der  Haut  das 
charakteristische  Aussehen  verleiht.  Möglicherweise  stammt  dabei  das  Pig- 
ment in  letzter  Instanz  aus  dem  Blute.  In  anderen  Fällen  ist  die  stärkere 
Pigmentierung  angeboren. 
Pigment-  Pathologische  Pigmentanhäufung  entsteht  zweitens   bei  einer  Reihe  re- 

gressiver Zustände,  die  namentlich  den  einfachen  Atrophien  zugehören 
(s.  u.).  Sehr  charakteristisch  findet  sich  eine  solche  „Pigmentatrophie6* 
oder  braune  Atrophie  an  den  Muskelfasern  des  Herzens  und  in  der  Leber. 
Dabei  ist  das  Pigment  in  die  Leberzellen  resp.  die  Herzmuskel  fasern  in 
Form  kleiner,  hellgelb  oder  bräunlich  gefärbter  Körnchen  eingelagert  (vergl. 
Fig.  128),  die  —  im  Gegensatz  zu  den  Ei  weiss  körn  chen  —  sehr  wider- 
standsfähig gegen   Säuren   und   Alkalien   sind,  von  Fettkörnchen  aber,   ab- 
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gesehen  von  der  dunkleren  Farbe  und  ihrem  geringen  Lichtbrechungs- 
vermögen, eich  durch  ihre  Unlöslichkeit  in  Äther  und  Alkohol  unterscheiden. 
Die  Herkunft  des  braunen  Pigmentes  ist  nicht  sicher  anzugeben,  vielleicht 
stammt  dasselbe  ebenfalls  aus  dem  Blute  her. 

Pigmentbildung  aus  Blutextravasaten,  hämatogene  Pigmentie-  p|JSSSS£f 
rang,  können  wir  in  einer  grossen  Reihe  von  Fällen  direkt  verfolgen.    Hat      rung* 
irgendwo  eine  Blutung  in's  Gewebe  stattgefunden,  so  verfallen   die  aus- 
getretenen Blutzellen,  soweit  sie  nicht  einfach  resorbiert  werden,  verschiedenen 
weiteren,  zur  Pigmentbildung  führenden  Veränderungen. 

Zunächst  sind  die  im  Extravasat  enthaltenen  roten  Blutzellen  dem 
Einfluss  der  sie  umspülenden  plasmatischen  Flüssigkeit  ausgesetzt  und  dieser 
macht  sich  dadurch  geltend,  dass  er  das  Hämoglobin  löst  und  in  die 
Umgebung  diffundieren  lässt,  wobei  also  die  roten  Blutkörper  gleichsam  aus- 
gelaugt werden,  ein  Vorgang,  der  sich  wenige  Tage  nach  der  Extra vasation 
vollzieht.  Die  zurückbleibenden  farblosen  Stromata  der  roten  Blutkörperchen 
bilden  nur  mehr  blasse,  schwer  sichtbare,  schattenartige  Scheiben  und  gehen 
bald  durch  Zerfall  zu  Grunde. 

Das  aus  den  roten  Blutzellen  dif- 
fundierte Hämoglobin  durchtränkt  den 
Blutherd  und  dessen  Umgebung  und  giebt 
der  letzteren  den  rötlichen  oder  gelblichen 
Farbenton  der  blutigen  Imbibition. 
Dann  findet  in  dem  ausgetretenen  Blut- 
farbstoff eine  chemische  Umwandlung 
statt;  derselbe  giebt  nämlich  nach  einiger 
Zeit  deutliche  Eisenreaktion  mit  Ferro- 
cyankalium  und  Salzsäure  (welche  be- 
kanntlich an  dem,  obwohl  sicher  eisen- 
haltigen Hämoglobin  nicht  wahrnehmbar  Freies  und  in  Zellen  eingeschlossenes 
ist;  man  nimmt  daher  an,  dass  in  letzterem  Blutpigment. 

das   Eisen    fester  gebunden    sei).      Diesen,     aPUmenthaltigeZe]le,broteBlatkörporchen 

,         tt-  .  ?.        ,        i     tt  ii  haltige  Zelle,  c  d  pi?ment-  und  rote  Blut- 

aUS   dem  Hämoglobin   durch  Umwandlung     körperchen  haltige  Zellen,  e  körniges  Blqt- 

entstandenen,  die  Eisenreaktion  gebenden      pi&*ent,  *  H&matoidinkrystniie  (if*). 
Farbstoff*     nennt     man     Hämosiderin. 

Dasselbe  durchtränkt  den  Blutherd,  sowie  auch  die  sehr  bald  in  denselben 
von  der  Umgebung  her  einwandernden  amöboiden  Zellen  (s.  u.).  Aus 
dem  gelösten  Hämosiderin  schlagen  sich  nun  nach  einiger  Zeit  amorphe 
körnige  oder  k  ry  stall  in  ische  Massen  nieder,  welche  durch  weitere  chemische 
Zersetzung  ihr  Eisen  abgeben  —  aus  dem  Hämosiderin  hat  sich  das  eisen- 
freie Hämatoidin  gebildet,  das  in  bräunlichen,  gelblichen,  amorphen  oder 
krystalli  machen  Massen  lange  Zeit  liegen  bleibt  und  dem  alten  Blutherd 
eine  mehr  oder  minder  ausgesprochen  rotbraune  Farbe  verleiht 

Ein  anderer  Teil  der  ausgetretenen  roten  Blutkörper  wird  von  den 
erwähnten  kontraktilen  Zellen  aufgenommen,  die  schon  in  den  ersten 
Tagen  nach  Bildung  des  Extravasates  von  der  Seite  her  in  dasselbe  ein- 
wandern, wie  bei  Besprechung  der  pathologischen  Organisation  noch  näher 
anzugeben  sein  wird.  Sie  sind  teils  Leukocyten,  teils  mobil  gewordene 
Abkömmlinge  fixer  Gewebszellen.  Sowie  dieselben  rote  Blutkörperchen 
in  sich  aufgenommen  haben,  bezeichnet  man  sie  als  „rote  Blutkörperchen- 


Fig.  23. 
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haltige  Zellen".  Innerhalb  der  letzteren  machen  die  Blutkörperchen  nun 
regressive  Veränderungen  durch.  Sie  schrumpfen,  wobei  ihre  Farbe  anfangs 
dunkler  wird  und  zerfallen  dann  zu  grösseren  und  kleineren,  gelblich  oder 
braun  gefärbten  Pigmentkörnchen,  welche  ebenfalls  zuerst  Hämosiderin, 
dann  Hämatoidin  sind.  Durch  späteren  Zerfall  der  nunmehr  „pigment- 
haltigen" Zellen  werden  die  Pigmentkörner  frei ;  auch  hier  kommen  kry- 
stallinische  Bildungen  in  Form  von  rhombischen  Tafeln  und  Nadeln  zu  stände. 

Eine  andere  Gruppe  hämatogener  Pigmentierungen  entsteht  auf  m e- 
tastatischem  Wege,  indem  innerhalb  des  cirkulierenden  Blutes  gebildetes, 
Meianämi-  körniges  Pigment  in  den  Organen  abgelagert  wird.  So  entsteht  das  me- 
men^  lanämische  Pigment  als  Derivat  des  Blutfarbstoffes  in  chronischen  Fällen 
von  Malaria  und  bildet  schwarze  Einlagerungen  in  Milz,  Knochenmark 
und  Gehirn.  In  ähnlicher  Weise  kommen  Hämosiderineinlagerungen 
bei  perniciöser  Anämie,  namentlich  in  der  Leber  zu  stände. 

mentinisxkt  •  *n  Form  von  Konkrementinfarkten  entstehen  hämatogene  Pigmen- 
tierungen in  den  Nieren  als  Hämoglobininfarkt,  wenn  bei  Hämoglobinurie 
sich  das  Hämoglobin  in  Form  amorpher  bräunlicher  Massen  im  Lumen  der 
Harnkanälchen  niederschlägt,  und  als  Hämatoidininfarkt,  wenn  bei 
Nierenblutungen  Hämatoidin  sich  in  dieser  Weise  ausscheidet1). 

Gegenüber  dem  schliesslich  grösstenteils  körnig  ausfallenden  Blutpigment 

Pnwgemit"  beruht  die  Pigmentierung  mit  Gallenfarbstoff  meistens   nur  auf  einfacher 

8?^.iktoraB  .Imbibition  der  Gewebe,  selten  scheidet  derselbe  sich  in  Form  von  amorphen 

Körnern  oder  von  Nadeln  aus.     Seiner   chemischen  Zusammensetzung   nach 

ist  der  Gallenfarbstoff  Bilirubin  identisch  mit  dem  Blutfarbstoff  Hämatoidin 

und  wird  aus  dem  Blute  durch  die  Thätigkeit  der  Leberzellen  gebildet 

Allgemeine  Imbibition  der  Gewebe  mit  Gallenfarbstoff,  Ikterus,  entsteht 
auf  zweierlei  Weise:  entweder  dadurch,  dass  infolge  von  Verlegung  der 
Gallen wege,  die  in  der  Leber  gebildete  Galle  nicht  ausgeschieden  werden 
kann  und  dann  resorbiert  wird  —  Resorptionsikterus ,  hepatogener  Ik- 
terus; oder  dadurch,  dass  innerhalb  des  Blutes  ein  gesteigerter  Zerfall  roter 
Blutkörper  stattfindet  und  so  das  mit  dem  Gallenfarbstoff  Bilirubin  identische 


*)  Anmerkung.  Kadaveröse  Veränderungen  des  Blutfarbstoffes.  Nach 
dem  Tode  Endet  eine  allmähliche  Lösung  des  Blutfarbstoffes  und  Auslaugung  desselben 
aus  den  roten  Blutkörperchen  statt,  wodurch  das  Gewebe  mit  intensiv  roter  Farbe  gleich- 
massig  oder  fleckig  imbibiert  wird.  Man  kann  das  sehr  häufig  an  der Gefässintima  und 
den  Herzklappen  beobachten  und  muss  sich  hüten,  die  rote  Imbibition  mit  einer  Ent- 
zündungsröte dieser  Teile  zu  verwechseln.  Durch  die  Einwirkung  von  Schwefel- 
wasserstoff wandelt  die  rote  Farbe  sich  in  eine  schmutzig  -  grünliche  bis  schwarze  um, 
was  namentlich  am  Magen  -  Darmkanal  frühzeitig  einzutreten  pflegt.  Auch  körniges 
Blutpigment  kann  in  der  Leiche  diese  Farbe  annehmen  und  dann  grosse  Ähnlichkeit 
mit  Kohlenpigment  erhalten;  durch  Einwirkenlassen  von  Schwefelsäure  kann  man  unter 
dem  Mikroskop  leicht  den  Blutfarbstoff'  erkennen,  da  dieser  sich  in  ihr  unter  Rückkehr 
der  rötlichen  Farbe  —  bei  langsamer  Einwirkung  unter  Eintreten  der  für  die  Gallenfarb- 
Stoffreaktion  charakteristischen  Farbennüancen  —  blau,  grün,  rosarot,  gelb  —  löst. 
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Hämatoidin    in    vermehrter  Menge    gebildet   wird   —    Hämatogener  oder  H®gjjgner 
Blutikterus. 

Ein  hepatogener  Ikterus  kommt  bei  Verschluss  der  grossen  Gallen- 
wege durch  katarrhalische  Schwellung  der  Schleimhaut  (meist  fortgesetzt  von 
einer  Gastroduodenitis)  durch  Tumoren,  narbige  Prozesse  oder  Gallensteine 
oder  auch  bei  Verschluss  und  Obliteration  kleiner  Gallengange  innerhalb  der 
Leber  um  so  leichter  zu  stände,  als  die  Galle  unter  sehr  geringem  Druck 
ausgeschieden  und  infolge  dessen  auch  leicht  zurückgehalten  wird.  Dabei 
gehen  nicht  bloss  die  Gallenfarbstoffe,  sondern  auch  die  Gallen- 
säuren in's  Blut  über,  wie  diese  auch  mitsamt  den  ersteren  durch  den  Harn 
ausgeschieden  werden.  Die  Resorption  der  Galle  in's  Blut  (Cholämie) 
bewirkt  eine  diffus  gelbliche  bis  gelblich-grüne  oder  olivengrüne  Verfärbung 
aller  Körperteile,  welche  aber  besonders  stark  an  der  Leber  hervortritt 

Weniger  klar  liegen  die  Verhältnisse  beim  sogenannten  hämatogenen  Biatiktenu. 
Ikterus«  Allerdings  ist  durch  Versuche  sichergestellt,  dass  bei  gesteigerter 
Auflösung  roter  Blutzellen  Ikterus  entsteht  —  man  kann  eine  solche  künst- 
lich hervorrufen,  indem  man  blutzersetzende  Stoffe  dem  Organismus  einver- 
leibt (Toluilendiamin,  Arsenwasserstoff  oder  auch  Blutflüssigkeit,  welche  durch 
Gefrieren  und  Wiederauftauenlas3en  lackfarben  geworden  war).  Aber  es 
ist  noch  nicht  ausgemacht,  ob  der  vollständige  Zerfall  bis  zur  Bildung  von 
Bilirubin  innerhalb  der  Blutbahn  selbst  oder  doch  unter  Mitwirkung  der 
Leber  und  in  derselben  vor  sich  geht,  so  dass  also  auch  der  hämatogen e 
Ikterus  in  letzter  Linie  ein  Resorptionsikterus  wäre.  Zwar  findet  man 
in  der  Regel  die  Leber  in  nicht  höherem  Grade  als  andere  Teile  gallig  ver- 
färbt und  ein  Hindernis  des  Gallenabflusses  ist  wenigstens  nicht  konstant 
Dach  weisbar;  dass  auch  wirklich  Galle  in  den  Darm  übertritt,  beweist  die 
hier  vorhandene,  beim  hepatogenen  Ikterus  fehlende,  dunkle  Färbung  des 
Darminhalts.  Dennoch  neigt  man  sich  im  allgemeinen  mehr  der  Ansicht  zu, 
dass  es  sich  auch  bei  diesen  Formen  der  Gelbsucht  um  Bildung  des 
Gallenfarbstoffes  in  der  Leber  und  nicht  im  Blute  handle  und 
diese  Ansicht  wird  gestützt  durch  Versuche  an  Vögeln,  bei  denen  auch  nach 
Inhalation  von  Arsenwasserstoff  der  Ikterus  ausbleibt,  wenn  vorher  die 
Leber  exstirpiert  worden  war. 

Geschieht  also  die  Bildung  des  Gallenfarbstoffes  ausschliesslich  in  der 
Leber,  so  muss  der  Bilirubingehalt  des  Blutes  aus  der  Leber  stammen, 
der  Blutikterus  also  in  letzter  Instanz  ebenfalls  ein  Resorptions- 
ikterus sein;  dass  dem  so  ist,  beweist  auch  der  mehrfach  gelungene  Nach- 
weis von  Gallensäuren  in  der  Perikardialflüssigkeit  Ikterischer,  welcher 
nur  durch  Resorption  von  Galle  in's  Blut,  nicht  durch  einfachen  Zerfall  von 
roten  Blutkörperchen  erklärt  werden  kann.  Das  Zustandekommen  des  Blut- 
ikterus ist  demnach  so  zu  deuten,  dass  bei  gesteigertem  Zerfall  roter 
Blutkörperchen  in  der  Leber  eine  abnorm  reichliche  Menge 
einer  sehr  pigmentreichen  Galle  gebildet  wird  und  zwar  in 
grösserer  Menge,  als  von  der  Leber  ausgeschieden  werden 
kann,  so  dass  ein  Teil  derselben  wieder  in's  Blut  übertritt 
Entsprechend  dem  hierbei  zu  Grunde  liegenden  gesteigerten  Blut- 
zerfall, dessen  Endprodukte  von  der  Leber  aus  wieder  ins  Blut  gelangen, 
hat  man  daher  diese  Formen  der  Gelbsucht  als  h&mato-hepatogenen  Ikterus 
bezeichnet. 

Zu  ihm  gehört  in  erster  Linie  der  fast  physiologisch  zu  nennende 
Ikterus  der  Neugeborenen,    welcher  in    den   ersten  Tagen  des  exl?*.- 

S eh» tut,  Pathologische  Anatomie.    AMgem.  Teil.    2.  Aufl.  ^> 
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uterinen  Lebens  infolge  der  plötzlich  gesteigerten  Zersetzungsprozesse  in  den 
Geweben  wie  im  Blut  bei  der  Mehrzahl  aller  Neugeborenen  zu  stände  kommt; 
dann  die  manchmal  nach  Transfusionen,  die  bei  Hämoglobinämie 
und  bei  septischen  oder  pyämischen  Allgemeinerkrankungen 
öfters  zu  beobachtende  Gelbsucht. 

Bilirubininfarkte,  körnige  oder  kiystallinische  Ausscheidung  von  Bili- 
rubin im  Lumen  der  Harnkanäleben  kommt  beim  Ikterus  neonatorum  vor 
(s.  IL  Teil). 

Geschwulst-  Das  grüne  oder   schwarzgrüne  Pigment,    welches    manchen    Ge- 

schwülsten eigen  ist,  kommt  wahrscheinlich  durch  Umwandlung  von  Blut- 
farbstoff zu  stände;  dagegen  beruht  die  gebliche  Färbung  der  sogenannten 
Xanthelasmen  wahrscheinlich  nur  auf  Einlagerung  von  feinen  Fettkörnchen. 
Das  schwarze  Pigment  der  melanotischen  Tumoren,  das  meist  in- 
tracellular  liegt,  stimmt  mit  dem  der  normalen  Haut,  Chorioidea,  Pia  etc. 
überein  und   lässt  wie  dieses  seine  Herkunft  nicht  mit  Sicherheit  verfolgen. 

Pigmentie-  Eine  letzte  Gruppe  von  Pigmenten  wird  dem  Körper  von  aussen  zu- 

rung  durch  *r  °  x 

Fjwmd-  geführt,  von  demselben  durch  die  Haut  oder  die  Atmungsorgane  aufge- 
nommen und  teils  in  diesen  Organen  selbst  abgelagert,  teils  mit  der  Lymphe 
verschleppt  und  auf  metatastischem  Wege  anderen  Organen  zugeführt.  Be- 
kannt sind  die  Pigmenteinlagerungen,  welche  nach  Tätowierungder  Haut 
in  den  nächst  gelegenen  Lymphdrüsengruppen  auftreten,  ebenso  die  Schwarz- 
färbung der  Lunge  durch  Kohlenstaub,  der  mit  der  Atemluft  inhaliert 
wird,  und  von  den  Alveolen  aus  mit  Hilfe  des  Lymphstromes  in  das  inter- 
stitielle Bindegewebe,  die  Bronchialdrüsen  und  die  Pleura  gelangt;  dass 
Kohlenstaub  auch  in's  Blut  aufgenommen  und  von  diesem  weiter  transportiert 
werden  kann,  beweisen  die  Kohlen  partikelchen ,  die  man  hie  und  da  auch 
in  der  Milz,  der  Leber  und  dem  Mensenterium  findet. 

Dass  die  Verschleppung  des  Pigments  zum  Teil  durch  Wander- 
zellen geschieht,  welche  die  Staubpartikel  in  sich  aufnehmen,  wurde  bereits  bei 
der  Metastase  (pag.  39)  erwähnt.  Wie  Kohle,  so  werden  unter  Umständen  auch 
andere  Staubarten,  Steinstaub,  Eisenteilchen  oder  organischer 
Staub  von  der  Lunge  aus  in  den  Organismus  aufgenommen  und  bewirken 
verschieden  gefärbte  Pigmentierungen  und  oft  auch  ausgedehnte  Schrumpfungs- 
Prozesse.  Man  bezeichnet  derartige  Staubkrankheiten  als  Koniosen.  Die 
häufigsten  derselben  sind  die  Einlagerung  von  Kohlenstaub  (Anthracosis), 
von  Kalk  (Chalicosis,  vergl.  Fig.  154)  und  von  Eisenstaub  (Siderosis). 

Endlich  können  auch  in  Lösung  befindliche  Stoffe  körnige  Pigmen- 
tierungen einzelner  Körperteile  verursachen,  wenn  sie  in  den  letzteren  sich 
niederschlagen.  So  findet  man  in  den  Nieren,  wie  auch  in  anderen  Organen 
bei  längerem  inneren  Gebrauch  von  Argen  tum  nitricum  schwarze  Silber- 
niederschläge,  die  durch  Reduktion  an  Ort  und  Stelle  entstanden  sind. 
Hier  anzuschliessen  sind  die  von  gewissen  Bakterien  gebildeten  Farbstoffe 
(grüner  Eiter  u.  a.,  vergl.  Kap.  V). 
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Unter  einfacher  Atrophie  versteht  man  regressive  Vorgänge, 
welchen  typische  qualitative  Veränderungen  der  im  vorigen  Abschnitt 
beschriebenen  Art  fehlen.  Ihr  Effekt  besteht  in  einer  Verkleinerung  der 
Teile,  welche  im  wesentlichen  in  einer  quantitativen  Substanzabnahme  der 
spezifischen  Organelemente,  in  den  Drüsen  also  auf  einer  solchen  der 
Epithelien,  in  den  Muskeln  der  Muskelfasern,  in  den  Nerven  einer 
solchen  der  Nervenfasern  oder  Ganglienzellen  beruht  Die  einzelnen 
Elemente  zeigen  dabei  eine  Verkleinerung,  allein  ihre  Struktur  bleibt  im 
ganzen  erhalten  und  insbesondere  fehlen  eigentliche  Zerfallserscheinungen 
und  ausgesprochene  Infiltrationen  mit  fremdartigen  Stoffen.  Durch  Fort" 
schreiten  der  Volumsabnahme  bis  zum  völligen  Verschwinden  einzelner  Struk- 
turelemente, z.B.  einzelner  Muskelfasern,  wird  der  Vorgang  zur  nummeri- 
echen  Atrophie.  Ihr  gegenüber  fasst  man  die  im  vorigen  Abschnitte  charak- 
terisierten Metamorphosen  auqh als  „degenerative  Atrophie"  zusammen;  eine 
scharfe  Grenze  zwischen  ihr  und  dem  rein  quantitativen  Schwund  ist  nicht  zu 
ziehen,  da  nicht  selten  Übergangsformen  vorkommen  wie  z.  B.  die  mit 
Pigmentbildung  einhergehende. braune  Atrophie,  die  nach  ihrem  sonstigen 
Verhalten  und  Auftreten   der  einfachen  Atrophie  zugerechnet  werden  muss. 

Wie  das  Individuum  selbst,  so  haben  auch  dessen  einzelne  Zellen  und 
Organe  nur  eine  beschränkte  Lebensdauer  und  nehmen  nach  einer  gewissen  A^pMewid 
Zeit  an  Leistungsfähigkeit  wie  an  Fähigkeit  zu  assimilieren  ab.  Auch  ohne  Atrophie. 
eigentliche  Erkrankung  stellt  sich  im  höheren  Alter  eine  Substanzabnahme 
in  den  Elementen  des  Körpers  ein,  welche  zwar  oft  mit  gewissen  Alters- 
krankheiten, so  besonders  sklerotischen  Veränderungen  der  Gefässe  zusammen 
vorkommt,  aber  nicht  notwendig  von  solchen  begleitet  ist  und  eine  unab- 
hängige» nach  dem  allgemeinen  Gesetz  der  beschränkten  Lebensdauer  ent- 
stehende Erscheinung  darstellt.  Diese  senile  Involution,  ein  rein  cellularer, 
<L  h.  in  den  Zellen  selbst  begründeter  Vorgang,  ist  das  Prototyp  der  ein- 
fachen Atrophien;  geringe  Formabweichungen,  die  bei  ihr  vorkommen, 
werden  wir  auch  für  andere  Formen  einfacher  Atrophie  gelten  lassen  müssen. 
So  stellt  sich  an  den  Muskeln  häufig  die  erwähnte  Pigmentablagerung  ein; 
der  Knochen  wird  rarefiziert,  die  atrophische  Niere  zeigt  eine  leichte  Granu- 
lierang. 

Mit  der  Abnahme  der  spezifischen  Parenchymteile  braucht  nicht  not- 
wendig auch  eine  solche  des  interstitiellen  Stützgewebes  einherzugehen.  Ja 
in  manchen  Fällen  weist  das  letztere  sogar  eine  deutliche  Zunahme  auf  und 
bei  gewissen  Zuständen,  die  man  als  „Konkurrenzatrophien"  bezeichnen 
könnte,  ist  eine  übermässige  Wucherung  im  Interstitium  die  Ursache  des 
Parenchymschwundes  (vergl.  Hypertrophie  Kap.  III  C).  Auch  bei  einfacher 
Atrophie  kommen  zuweilen  Kern  Wucherungen   im  Interstitium  \ot,  ^rc\<jh& 
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aber  keine  progressive  Bedeutung  besitzen  —  sogenannte  atrophische 
Kern  Wucherungen.  Im  allgemeinen  aber  weist  bei  der  einfachen  Atrophie 
die  mikroskopische  Untersuchung  eine  rein  quantitative  Abnahme  des  Paren- 
chyms  als  wesentlichen  Befund  nach.  Sehr  deutlich  äussert  sie  sich  an  den 
quergestreiften  Fasern  der  Herz-  und  Skelettmuskulatur,  welche  dabei 
schmäler  werden,  zum  Teil  auch  zu  Grunde  gehen  können  (Fig.  24),  ihre  charak- 
teristische Querstreifung  aber  lange  Zeit  behalten.  Bei  gleichzeitigem  Auftreten 
des  Pigments  entetehtdie  sogenannte  braune  Atrophie.  Atrophische  Drüsen 
sind  im  ganzen  verkleinert  und  auch  die  Drüsengänge  und  Acini,  sowie  die 
Epithelien  haben  an  Volumen  abgenommen.  Die  Atrophie  der  Leberzellen  ist 
meistens  mit  Pigmentbildung  verbunden.  Am  Gehirn  sieht  man  nicht  selten  eine 
partielle  oder  allgemeine  Atrophie,  na- 
mentlich der  Rinde;  die  Windungen 
sind  von  normaler  Zahl  und  Konfigu- 
ration, aber  oft  kammförmig  spitz  und 
verschmälert.  In  den  peripheren  Nerven- 
stämmen erleiden  die  atroph ieren den 
Achsencylinder  häufig  eine  Segmentie- 
rung, während  das  Mark  bröckelig  abfällt 
und  resorbiert  wird.  An  den  Knochen 
äussert  sich  die  einfache  Atrophie  in 
Form  einer  Osteoporose  durch  Erweiter- 
ung der  Markräume  und  Havers'schen 
Kanäle,  indem  an  der  Knochensubstanz 
kleine  Aushöhlungen  (Lakunen)  ent- 
stehen (vgl.  II.Teil,  Kap.  VII A,  Fig.  192), 
welche  bei  reichlichem  Auftreten  die 
Knochen bälkchen  zackig  machen  und  verschmälern ;  aber  auch  diese  „lakunäre 
Arrosion"  ist  keine  qualitative  Veränderung  im  Sinne  einer  degenerativen 
Atrophie,  sie  findet  sich  schon  unter  physiologischen  Verhältnissen  fiberall, 
wo  alte  Knocbensubstanz  durch  neue  ersetzt  wird  und  ebenso  beim  senilen 
Knochen  schwund.  In  anderen  Fällen  besteht  die  Knochen  atroph  ie  nicht  in 
einer  Rarefikation ,  sondern  einer  Abnahme  an  äusserem  Volumen  (näheres 
s.  II,  Kap.  VII).  Das  Fettmark  der  Röhrenknochen  wandelt  sich  unter 
Atrophie  des  Fettes  in  Gallertmark  um.  An  der  Haut  macht  sich  nament- 
lich die  senile  Atrophie  durch  Dünnerwerden  der  Epidermis,  Verkleinerung 
der  Papillen  und  Schwund  des  subkutanen  Fettpolsters  geltend, 
rawto  Nacn  den   Ursachen  der   Atrophie   können   wir   verschiedene  Formen 

utophi..   aeTSelben  unterscheiden. 

in  «Unit-  Die   senile  Atrophie   befällt  besonders  die    Haut,   das  Gehirn   und 

den  Herzmuskel,  ferner  Knochen  und  Knorpel ;  an  den  Gefassen  zeigen  sich, 
wie    erwähnt,    häufig    arteriosklerotische    Veränderungen.      Ihr   am    nächsten 
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stehen  gewisse  kachektieche  und  marantische  Zustände,  die  Atrophie,  welche 
unter  dem  Einfluss  des  Fiebers  durch  einen  vermehrten  Stoffzerfall  entsteht, 
endlich  diejenige,  welche  sich  an  übermässige  Leistung  einzelner  Organe,  be- 
sonders von  Drüsen  anschliesst.  Alle  diese  Formen  sind  wesentlich  cellu- 
larer,  primär  in  den  Zellen  begründeter  Art,  wenn  auch,  namentlich  bei 
den  anämischen  Zuständen  der  herabgesetzten  Ernährungszufuhr  ein 
gewisser  ursächlicher  Anteil  zugesprochen  werden  muss.  Eine  allgemeine 
Herabsetzung  der  Ernährung  kann  auch  für  sich  allein  Atrophie  der  uh^Atro?' 
Organe  veranlassen,  wie  der  Hungerzustand,  verminderte  Resorption  und  Nah-  P^0- 
rungsaufnahme  bei  chronischen  Krankheiten  des  Verdauungskanals,  wobei 
die  einzelnen  Organe  in  sehr  verschiedenem  Masse  abnehmen :  in  erster  Linie 
das  Fett,  die  Körpermuskulatur,  die  Leber,  das  Blut;  am  wenigsten  das 
Herz  und  Centralnervensystem,  die  sich  während  des  Hungerzustandes  aus 
den  Zerfallsprodukten  der  anderen  Gewebe  erhalten. 

Dagegen  ist  es  nicht  völlig  sichergestellt,  ob  auch  lokale  Verringe- 
rung der  Blutzufuhr  umschriebene  Atrophien  bewirken  kann.  A  priori  liegt 
es  allerdings  nahe,  analog  der  ischämischen  Nekrose  eine  lokale  Atrophie  als 
Effekt  verminderter  Blutzufuhr  anzunehmen  und  gewisse  herdweise  Atrophien 
im  Gehirn  und  Rückenmark,  bei  denen  sonst  nichts  als  eine  Verengerung 
der  zuführenden  Gefasse  nachweisbar  ist,  machen  eine  solche  Annahme  wahr- 
scheinlich. Auch  an  den  Nieren  und  anderen  drüsigen  Organen  kommen  ähn- 
liche Herde  vor.  Gewiss  ist,  dass  bei  Zuständen  chronischer  venöser  Blut- 
überfullung  atrophische  Veränderungen  an  den  Parenchymteilen  vorkommen 
(Cvanotische  Atrophie). 

Innerhalb  des  Nervensystems  entsteht  eine  Atrophie  der  Leitungs-  Nearotiache 
bahnen,  wenn  deren  Zusammenhang  mit  den  nervösen  Centren  des  Gehirns 
oder  Rückenmarks  unterbrochen  wird  oder  die  Centren  zerstört  sind.  Nach 
Zerstörung  der  motorischen  Partien  der  Hirnrinde  degenerieren  die  moto- 
rischen Bahnen  im  Rückenmark,  nach  solcher  der  Vorderhörner  des  letzteren 
die  motorischen  Fasern  der  peripheren  Nerven  (sekundäre  Degeneration; 
näheres  8.  II,  Kap.  VI). 

Es  besteht  aber  auch  ein  „trophischer",  d.  h.  die  Ernährung  bestimmen- 
der Einfluss  der  Nerven  auf  andere  Organe.  Dafür  liefern  einen  Beweis  die 
nach  Nervenläsion  und  Rückenmarkskrankheiten  verschiedener  Art  auftreten- 
den trophischen  Störungen  an  den  zugehörigen  Bezirken  der  Haut,  der  Mus- 
keln und  anderer  Teile;  vasomotorische  Störungen  spielen  bei  vielen  dieser 
„Trophoneurosen"  mit,  genügen  aber  nicht  allein,  um  das  Auftreten  dieser  letz- 
teren zu  erklären.  Zu  den  neurotischen  Atrophien  bestimmter  Nervengebiete 
gehört  auch  die  halbseitige  Atrophie  des  Gesichts,  welche  mit  Verände- 
rungen am  Trigeminus  zusammenhängt  und  die  Hemiatrophia  infantilis, 
welche  cerebralen  Ursprungs  ist,  eine  gekreuzte  Atrophie,  die  den  Kopf  auf 
der  einen,  die  Extremitäten  auf  der  entgegengesetzten  Seite  betrifft,  endlich 
die  Ernährungsstörungen  der  Haut  bei  leprösen  Veränderungen  der  "KerNsu 
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(Ausfallen  der  Haare,   Schwinden   der  Haut  im  Bereich  der  Lepraknoten, 
Geschwürsbildung,  abnorme  Pigmentbildung  u.  a.). 
inAtivitats-  ^n  Knochen  und  Muskeln  gelähmter  oder  sonst  wie  dem  Gebrauch 

entzogener  Extremitäten,  an  Amputationsstümpfen  und  an  den  Kiefern  nach 
Ausfallen  der  Zähne  entwickelt  sich  ein  Schwund  von  Substanz,  welchen 
man  als  Inaktivitätsatrophie,  Atrophie  durch  Nichtgebrauch  bezeichnet  hat 

ÄtnHüe  Druckatrophie   entsteht  durch    anhaltenden    massigen    Druck,    wäh- 

rend durch  sehr  starken  Druck  Nekrosen  erzeugt  werden  können.  Beispiele 
von  ersterer  sind  die  Vertiefungen  an  der  Innenfläche  des  Schädeldaches, 
welche  durch  die  Wucherung  der  sogenannten  Pacchionischen  Granu- 
lationen hervorgerufen  werden,  ferner  die  allgemeine  Verdünnung  des 
Schädeldaches  bei  Hydrocephalus,  die  durch  Cystengesch wülste  und 
harte  Tumoren  an  verschiedenen  Organen  hervorgerufenen  lokalen  Atro- 
phien, dann  die  sogenannte  Hydro nephrose,  die  bei  Verschluss  des 
Harnleiters  sich  bildet  und  einen  Schwund  von  Nieren  Substanz  infolge 
des  auf  letztere  ausgeübten  Druckes  zur  Folge  hat.  Zu  beachten  ist,  dass  viel- 
fach gerade  weiche  Organe  (Gehirn)  von  derartigen  mechanischen  Einflüssen 
weniger  geschädigt  werden,  als  der  viel  widerstandsfähigere  Knochen,  weil  jenen 
ein  weit  grösseres  Anpassungsvermögen  zukommt. 

durch  ckemi-  Endlich  haben  auch  gewisse  chemische  Stoffe  die  Eigenschaft  eine  Sub- 

'  Stanzverminderung  einzelner  Teile  hervorzubringen,   wie  z.  B.  das  Jod  einen 
atrophierenden  Einfluss  auf  Drüsengewebe  ausübt 
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Gegenüber  den  bisher  besprochenen  regressiven  Prozessen  kommen 
wir  nun  zu  einer  Gruppe  von  Vorgängen,  welchen  eine  Steigerung  der 
vitalen  Thätigkeit  zu  Grunde  liegt,  und  die  wir  in  Anbetracht  ihres 
pathologischen  Charakters  als  progressive  Störungen  des  Zellenlebens 
bezeichnen;  von  ihnen  sind  wiederum  die  wichtigsten  jene,  die  wir  als 
vegetative  oder  formative  zusammenfassen,  da  sie  zu  einer  Zunahme 
der  Elemente  an  Volumen  oder  Zahl  fuhren.  Den  ersten  Anstoss  zu  einer 
Produktion  ihres  gleichen  sehen  wir  an  der  ersten  Zelle  des  künftigen  Or- 
ganismus, der  Eizelle,  durch  die  Befruchtung  veranlasst  werden.  Aber  diese 
Fähigkeit  der  Vermehrung  geht  auch  den  Zellen  des  ausgebildeten  Körpers 
im  allgemeinen  nicht  verloren,  sie  schlummert  gleichsam  in  denselben  und 
kann  unter  verschiedenen  Umständen  wieder  in  Aktion  treten.  Die  Ursachen 
hiefur  sind  teils  äussere,  teils  innere,  d.  h.  im  Organismus  selbst  be- 
gründete und  können  im  letzteren  Falle  wieder  angeboren  oder  erst  im 
späteren  Leben  erworben  sein.  Auch  die  ersteren  sind  in  vielen  Fällen  nur 
Gelegenheitsursachen.  Je  nach  dem  sie  veranlassenden  Moment  weist  die 
Proliferation  der  Gewebe  verschiedene  Formen  auf  und  wird  von  den  ver- 
schiedenartigen Einflüssen  in  abweichende  Bahnen  gelenkt.  Wir  sind  nicht 
im  stände  die  einzelnen  Formen  in  allen  Fällen  scharf  zu  trennen,  denn 
oft  stehen  uns  nur  äussere  Merkmale  für  ihre  Charakterisierung  zu  Gebote, 
aber  auch  für  den  Fall,  dass  es  einmal  gelingen  sollte,  das  über  vielen  der- 
selben liegende  Dunkel  zu  lichten,  dürfen  wir  erwarten,  dass  zahlreiche  Über- 
gänge zwischen  den  uns  jetzt  extrem  scheinenden  Formen  vorhanden  sind, 
dass  sie  alle  nur  Glieder  einer  aufsteigenden  Reihe  darstellen,  von  denen 
jedes  freilich  in  verschiedener  Richtung  abzweigt,  und  seiner  ihm  eigentüm- 
lichen Ursache  entsprechend  geartet  ist. 

Wie    dem     im    Jugendzustand    befindlichen   Gewebsteil  die  Fähigkeit     Haapt- 
innewohnt,  zu  einer  bestimmten  Grösse  heranzuwachsen,  so  kommt  auch  dem  progressiven 
bereits  ausgebildeten  die  Fähigkeit  zu,  verloren   gegangene  Elemente  WoT^Bn^ 
zu  ergänzen,  wenigstens  Lücken  in  seiner  Substanz  auszufüllen;  die  hier  auf- 
tretenden Gewebsneubildungen  bezeichnen  wir  als  Reparationserscheinungen. 
Diese  schliessen  sich  also  genetisch  am  engsten  an  die  physiologischen  Wachs- 
tumsvorgänge an. 
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In  anderen  Fällen  ist  die  Zell  Wucherung  Folge  äusserer  Einflüsse, 
die  entweder  direkt  die  Zellen  zur  Proliferation  anregen,  oder  zunächst 
Gewebsdefekte  setzen,  im  letzteren  Falle  aber  die  hierauf  einsetzende,  an  sich 
reparatorische  Wucherung  in  bestimmter  Weise  beeinflussen  und  modifizieren. 
Diese  Formen  progressiver  Thätigkeit  gehören  zu  den  Vorgängen  der  Ent- 
zündung. 

Eine  dritte  Gruppe  bilden  Gewebswucherungen,  welche  zu  einer  ein- 
fachen Zunahme  der  Elemente  an  Zahl  oder  Volumen,  unter  Bei- 
behaltung der  normalen  Struktur  der  Gewebe,  zum  Teil  selbst  derjenigen  der 
Organe  führen,  die  aber  ohne  nachweislich  vorhergehende  Gewebsverluste 
sich  einstellen.  Man  bezeichnet  sie  als  Hypertrophie.  Ein  Teil  der  hiezu 
gehörigen  Fälle  entwickelt  sich  als  anatomische  Grundlage  einer  von  einem 
Organ  geleisteten  erhöhten  Funktion,  bei  anderen  muss  der  Anstoss  zur 
Wucherung  durch  unbekannte  innere  Ursachen  erfolgen;  manche  entstehen 
auch  durch  äussere  Ein  Wirkungen. 

Einer  vierten  Gruppe  von  Neubildungsvorgängen  endlich  gehören 
Prozesse  an,  bei  denen  von  einer  oder  mehreren  Stellen  aus,  ohne  für  uns 
ersichtliche  Ursachen,  eine  Wucherung  junger  Elemente  stattfindet,  welche 
mit  dauernder  Proliferationsfähigkeit  begabt  sind  und  unter  De- 
struktion des  Mutterbodens  und  der  Umgebung  überhaupt,  z.  T.  sogar  para- 
sitenartig auf  Kosten  des  Allgemeinzustandes  des  Organismus,  zu  meist  um- 
schriebenen, seltener  diffus  sich  ausbreitenden  Neubildungen  heran- 
wachsen; das  sind  die  echten  Neoplasmen,  Tumoren  oder  Geschwülste. 
Bei  ihnen  hat  die  Vegetationsfähigkeit  nicht  nur  eine  Steigerung,  sondern 
auch  eine  innere  Umwandlung  in  bestimmten  Richtungen  erfahren. 

Für  alle  progressiven  Vorgänge  bestehen  gewisse  allgemeine  Ge- 
setze und  zwar  in  gleicher  Weise  für  die  physiologische  Bildung,  wie  für 
das  Wachstum  unter  krankhaften  Verhältnissen.  So  gilt  für  alle  Neu- 
bildungsvorgänge das  allgemeine  Prinzip,  dass  die  einmal  differenzierten 
Gewebe  später  nicht  mehr  ineinander  übergehen.  Aus  Epithel 
wird  niemals  Bindegewebe  oder  umgekehrt,  Muskeln,  Nerven  können  nur 
wieder  von  diesen  selbst,  nie  aber  von  anderen  Gewebsarten  gebildet  werden. 
Nur  ein  Teil  der  Abkömmlinge  des  Mesenchyms,  nämlich  die  Gewebe 
der  Bindesubstanzgruppe  zeigen  unter  sich  Übergänge,  wie  sie  auch 
schon  physiologisch  vorkommen.  Knochen  kann  aus  Knorpel  oder 
Bindegewebe  hervorgehen,  letzteres  durch  schleimige  Umwandlung  zu 
Schleim ge webe,  durch  Aufnahme  von  Fett  zu  Fettgewebe  werden. 
Metaplasie.  Derartige  Umwandlungen,  die  sich  indess  im  wesentlichen  auf  eine  Verän- 
derung der  Intercellularsubstanz  beziehen,  bezeichnet  man  als  Metaplasie. 
Eine  solche  kommt  sowohl  an  neugebildeten  wie  an  präformierten  Geweben 
vor.  Physiologisch  entstehen  das  Fettgewebe  und  das  Schleimgewebe  auf 
diesem  Wege,  ferner  das  Fettmark  der  Röhrenknochen  aus  dem  lymphoiden 
Mark  derselben  und  ebenso  im  späteren  Alter  aus  ersteren  das  Gallertmark. 
Unter  pathologischen  Verhältnissen  entstehen  durch  Metaplasie  teils  regres- 
sive  Metamorphosen,   zu   denen   z.  B.  die  schleimige  Umwandlung  von 
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Knorpel  and  Knochengewebe  gehört,  teils  ist  sie  mit  progressiven  Ver- 
änderungen verbunden,  wie  das  namentlich  bei  gewissen  Geschwulstbildungen 
der  Fall  ist 

Die  histologischen  Vorgänge  bei  der  Gewebsbil düng,  die  Hist0genese^J°|;^.8 
derselben,  stimmt  im  wesentlichen  mit  der  Art  des  physiologischen  Wachs-  ^2h™ 
tarne  überein.  Man  sieht  an  dem  in  Regeneration  oder  Neubildung  be- 
griffenen Gewebe  gleichsam  wieder  dessen  Jugendzustand.  Auch  das  patho- 
logische Wachstum  geschieht  im  allgemeinen  auf  dem  Wege  der  Karyo- 
kinese:  unter  charakteristischer  Umwandlung  und  Umorduung  seiner  Be- 
standteile teilt  sich  zuerst  der  Kern  und  dann  das  Plasma  der  Zelle.  Bleibt 
anter  fortwährend  wiederholter  Kernteilung  die  Teilung  des  Zellkörpers  aus, 
so  entstehen  vielkernige  grosse  Zellen,  sogenannte  Riesenzellen.  In 
anderen  Fällen  kommen  Riesenzellen  wahrscheinlich  durch  Verschmelzung 
mehrerer  Zellkörper  zu  stände. 

Der  nicht   in  Teilung   begriffene   „ruhende  Kern"    weist  folgende 
Bestandteile  auf.    Nach  aussen  ist  er  begrenzt  von  einer  dünnen  nicht  immer 
gleich   scharf  hervortretenden  Membran,    der 
sogenannten  Kernmembran.     (In  der  Figur  m  f 

nicht  eigens  bezeichnet.)  Um  dieselbe  herum 
findet  sieb  nicht  selten  deutlich  eine  weitere 
sich  nicht  färbende  Lage,  die  achroma- 
tische Kernmembran  (m).  Im  Inneren  be- 
steht er  ans  einer  mehr  flüssigen  Masse,  dem 
sogenannten  Kernstift  (s)  und  einer  fä- 
digen, in  Form  eines  Netzwerks  angeord- 
neten Masse,  dem  sogenannten  Kerngerüst  (c). 
Dieses    Kerngerüst    ist   nun    teilweise    belegt  ,,--     ?i 

mit  einer  Substanz,  welche  die  Eigenschaft  hat,     „  ,         ,     .    .   ,      „     . 

—     ,        _,         ii..  f         .  i      Schema  des  typischen  Kembaues. 

r  arbstoffe    sehr    begierig    aufzunehmen     und 

festzunalten  und  deshalb  als  Chromatin  be-  kSrporchsn,  c  Kern^m«,  s  Kemwn, 
zeichnet  wird.  Dasselbe  überzieht  zum  Teil  S^SSSad^JÄ^toiaa^ilS 
die  Fasern    des  Kerngerüstes,    und    erscheint  i"«oh  Bergh). 

somit  in  Form  von  Fäden,  zum  andern  Teil 

bildet  es,  und  zwar  namentlich  an  den  Knotenpunkten  des  Gerüstes,  dickere 
Klumpen  und  Körner.  Zum  Chromatin  gehören  ferner  rundliche,  scharf 
vom  übrigen  abgegrenzte  Körperchen,  von  denen  in  der  Regel  eines  im 
Kerne  vorhanden  ist  —  Kernkörperchen  oder  Nucleolus  (n)  und  die  bereits 
erwähnte  Kernmembran. 

Die  Menge  und  Anordnung  des  Chromatins  ist  in  den  Kernen  der 
einzelnen  Gewebsarten  keineswegs  überall  die  gleiche,  auch  wechseln  diese 
Verhältnisse  vielfach  mit  den  Altersstufen  der  Kerne.  Im  allgemeinen  be- 
zeichnet man  als  dunkle  granulierte  Kerne  jene,  innerhalb  deren  Chromatin- 
Substanz  in  reichlicher  Menge  vorbanden  ist  und  dem  Kerne  ein  gleich- 
massig  gekörntes  Aussehen  verleiht,  wie  in  den  lymphoiden  Zellen, 
spindelförmigen  Bindegewebszellen  u.  A.  (Fig.  28  r,  Fig.  29  a).  In  vielen 
anderen  Kernen  ist  die  Menge  des  dem  Gerüst  anliegenden  Chromatins 
gering;    dadurch   tritt  die   chromatische    Kernmembran,   des    rLfcTTi- 
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mige' 
Kerne. 


Fragmen- 
tierte Kerne. 
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körperchen  und  die  wenigen  vorhandenen  Chrom atin  faden  oder  Körner 
deutlich  hervor  und  der  ganze  Kern  erhält  das  Aussehen  eines  hellen  Bläschens, 
heile  ,b)is-  weshalb  man  solche  Kerne  auch  bläschenförmige  Kerne  nennt  (Fig.  28  s, 
€JüE2f"  Fig.  34,  a,  b,  f).  Sie  6nden  sich  namentlich  in  Epithelien,  auch  Endothelien 
und  sehr  typisch  in  Ganglienzellen,  jedoch  auch  in  vielen  der  grossen  Jugend- 
formen der  Bindegewebszellen  (s.  u.).      Zwischen    den   dunklen  granulierten 

und  den  hellen  bläschenförmigen  Kernen  be- 
stehen indes  auch  innerhalb  derselben  Ge- 
websart  häufig  alle  möglichen  Übergänge. 

In  bestimmten  Zellformen,  namentlich 
in  Leukocyten  und  Eiterzellen  finden 
wir  Kerne,  welche  durch  eigentümliche,  von 
der  gewöhnlichen  abweichende  Art  der  Kern- 
teilung entstehen.  Es  findet  nämlich  an 
solchen  Kernen  eine  direkte  aber  zunächst 
unvollkommene  Abschnürung  einzelner  Teile 
von  sehr  verschiedener  Grösse  statt;  die 
Teilstücke,  von  denen  zwei  oder  eine  grössere 
Zahl  auftreten  können,  bleiben  in  Form  von 
lappigen,  hufeisenförmigen,  klee- 
blattförmigen oder  sogar  netzartigen 
Gebilden  miteinander  in  Zusammenhang. 
Oft  findet  weiterhin  eine  vollkommene  Tren- 
nung der  einzelnen  Teilstücke  voneinander 
statt,  so  dass  die  Zelle  zwei  oder  mehr 
Kerne  erhält.  Man  bezeichnet  diese  Vor- 
gänge als  Fragmentierung,  die  Kerne  selbst 
mit  ihren  eigentümlichen,  teils  noch  zusam- 
menhängenden, teils  schon  getrennten  Teil- 
stücken als  fragmentierte  Kerne  (Fig.  29, 
Fig.  38).  In  der  Regel  zeigen  solche  Kerne 
keine  deutlichen  Kern  körperchen,  keine  scharf 
hervortretende  Kern membran,  überhaupt  wenig 
Struktur,  sondern  eine  ziemlich  gleichmässige, 
im  frischen  Zustand  (nach  Essigsäure-Zusatz) 
stark  glänzende  Beschaffenheit  und  bei  der 
Tinktion  eine  stark  diffuse  Färbung.  An 
die  Teilung  des  Kernes  kann  auch  hier  eine 
Teilung  des  Zellkörpers  sich  anschliessen, 
indes  nimmt  man  von  Zellen  mit  solchen 
fragmentierten  Kernen  an,  dass  sie  sich  zwar  noch  einigemale  weiter  teilen 
können,  die  Fähigkeit  der  Gewebsbildung  aber  verloren  haben. 


f . .   ......  •     •       •    •  ■  \ 
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Fig.  26. 

Drei  Stadien  der  direkten  Kern- 
teilung nach  Blochmann. 


Der  eigentlich  typische  Teilungsvorgang  der  Kerne  und  Zellen  ist  auch 
unter  pathologischen  Verhältnissen  die  Karyokinese  (Mitose,  indirekte  Kern- 
teilung). Dieselbe  besteht  im  wesentlichen  darin,  dass  das  Chro- 
matin des  Kernes  sich  zu  regelmässigen  Figuren  innerhalb  des- 
selben umordnet,  welch*  letztere  eine  Zweiteilung  erfahren,  wo- 
bei jede  Hälfte  einem  der  beiden  jungen  Kerne  zukommt  und 
zwar     findet     dabei    eine    genaue    Halbierung    der    gesamten 
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Chromntiumenge    statt.      In    manchen   Fällen    kommen    auch  dreifache 
und  mehrfache  Teilungen  vor  (pluripolare  Mitosen). 

Bei  Beginn  der  Mitose  teilt  zunächst  das  dem  Kern  seitlich  anliegende  Centrosoma 
(Polkörperchen)  sich  in  swei  Teile;  diese  rücken  auseinander,  bleiben  aber  durch  eine 
lichte  Brücke  verbunden,  welche  sich  tülmftlig  iu  einer  ans  feinen  Fsseru  bestehenden 
•pindeligen  Figur,  der  sogenannten  achromatischen  Spindel  umwandelt.  Diese  wächst 
mit,   während   die   beiden  Centroiomen   an   die  Pole   des  Kerns  gelangen.     Um  jedes  der 


Fir.  27. 

Fünf  Stadien  der  indirekten  Kern-  und  Zellteilung  beim  Iindsalamander,  etwas  modifiziert 

nach  ftabl. 

A  anranzendes  kTntUntSnUtSdlom,  B  ObSrgwle;   inr  ümnrdnnugiphaKO :    Spallnnj 
C— D  Wudsraas;  der  Chromosomen  nach  den  Folea  hinaus,  E  TochWrbt 
A  taict  das  Polkörperchen,  dts  sehtoaistlBeln  Spindel  und  die  Schleifen  In  derPoli 
platte),  die  gleichen  Elements  und  die  Polnrahlnag  von  dei 


-..  .    .-..!.  B (Äqnatorial- 

D  ebenfalls  Äqnatonilaniicht. 


Centrasomen  entsteht  nun  eine  radiär  gestreifte,  strahlenförmige  Figur,  die  Po  hl  Strahlung. 
Mittlerweile  hat  sich  im  Kern  eine  Vermehrung  und  Umordnung  seiner  chro- 
soatisohen  Substanz  vollzogen.  An  Stelle  des  zuerst  vorhandenen  Netzwerks  (Ge- 
rüstngur]  bildet  sich  der  sogenannte  Knäuel,  welcher  aus  einer  grösseren  Zahl  einzelner 
chromatischer  Ftden  besteht.  Es  verschwindet  die  chromatische  Kernmembran 
sssd  der  Nnkleolns,  wahrscheinlich  indem  sie  in  die  nun  entstehende  Chromatinfonn 
mit  einbezogen  werden.  Diese  entsteht,  indem  die  Chromatinfiden  winkelig  abgeknickte, 
■üt   zwei   Schenkeln   versehene  Figuren,   die   sogenannten   Bchleüen  b\\4en.    IMbu 
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ordnen  sich  am  den  Äquator  der  oben  erwähnten  achromatischen  Spindel.  So 
entsteht  eine  Sternfigur,  der  Aster,  Monaster,  Matterstern  (Fig.  28  unten  und 
links  oben).  Dann  geht  an  den  Schleifen  eine  Längsteilung  vor  sich  in  der  Weise, 
dass  aus  jeder  Schleife  zwei  gleichgestaltete,  aber  dünnere  Formen  entstehen.  Diese 
trennen  sich  voneinander  und  ordnen  sich  des  weiteren  so  in  zwei  Partien,  dass  die 
Scheitel  der  einen  Hälfte  nach  dem  einen,  die  der  andern  Hälfte  nach  dem  entgegenge- 
setzten Pol  zu  gerichtet  sind,  während  die  offenen  Winkel  beider  nach  dem  Äquator  der 
ganzen  Figur  zu  sehen.  Dabei  kommt  gerade  von  jeder  Schleife  die  durch  Längsteilung 
gebildete  Hälfte  auf  die  eine,  die  andere  auf  die  andere  Seite  der  ganzen  Figur,  sodass 
thatsächlich  eine  genaue  Halbierung  des  gesamten  Chromatins  stattfindet.  Den  Vorgang 
der  letztgenannten  Um  Ordnung  nennt  man  Meiakinese,  die  um  den  Äquator  der  Spindel 
angeordnete  Figur:  Äquatorialplatte.  Nun  rücken  die  beiden  Hälften  derselben 
auseinander  und  bilden  so  von  der  Seite  gesehen  (Fig.  28  rechts  oben)  die  Tonnen- 
form. Durch  Umordnung  der  Fäden  entstehen  wieder  Sternfiguren  (Tochtersterne), 
welche  sich  ihrerseits  in  Knäuelformen  und  schliesslich  in  mit  Kernmembran  und 
Nucleolus  versehene  ruhende  Kerne  umwandeln,  während  die  achromatische  Spindel 
schwindet. 


A.  Reparationsvorgänge. 


i.  Regeneration  und  Wundheilung. 

<ik£££r2[5r  Die  Fähigkeit  der  Regeneration,  welche  niederen  Wirbeltieren  be- 

tio^2fig"  kanntlich  in  so  hohem  Maasse  eigen  ist,  dass  selbst  ganze  Organe  wieder  er- 
setzt werden,  ist  bei  höheren  Wirbeltieren  und  dem  Menschen  im  allgemeinen 
auf  geringe  Gewebsverluste  beschrankt  und  überdies  an  den  einzelnen  Ge- 
websarten  sehr  verschieden.  Während  z.  B.  in  Epithel  und  Bindegewebe 
die  Fähigkeit  der  Wiederherstellung  eine  verhältnissmäsig  hohe  ist,  kommt 
sie  im  Centralnerven  System  kaum  in  Betracht 

Im  allgemeinen  erfolgt  die  Regeneration  auf  dem  Wege  der  mitotischen 
Teilung  von  den  entsprechenden  Geweben  aus,  die  des  Epithels  also-  wieder 
vom  Epithel,  die  des  Bindegewebes  wieder  von  solchem  her.  Vielfach  kann 
man  beobachten,  dass  zum  Zweck  der  Wiederherstellung  eine  viel  grössere 
junge  Gewebsmasse  gebildet  wird,  als  zur  Deckung  des  Defektes  nötig  wäre 
und  als  auch  thatsächlich  später  bestehen  bleibt;  man  denke  nur  an  die 
überschüssigen  Knochenmassen,  welche  bei  der  Heilung  von  Frakturen  den 
Kall us  zusammensetzen  und  nach  und  nach  schwinden,  wenn  die  Ver- 
bindung beider  Bruchenden  an  Festigkeit  gewonnen  hat  Ähnliche  Über- 
produktionen junger  Elemente  sehen  wir  auch  in  den  ersten  Stadien  der 
Regeneration  der  Deckepithelien,  der  Drüsen  und  des  Bindegewebes. 

Bedingung  dafür,  dass  die  einem  Gewebsverlust  folgende  Zellwucherung 
auch  wirklich  zu  Regeneration  des  Gewebes  führt,  ist  vor  allem,  dass 
störende  Einflüsse  aller  Art  von  derselben  fern  bleiben;  sodann  eine 
ausreichende,  die  Ernährung  der  jungen  Elemente  garantierende  Blut  zufuhr 
endlich  ein  entsprechender  Allgemeinzustand  des  Körpers;  bekannt  ist, 
dass   durch    Schwäche   desselben,   speziell  auch  im  höheren  Alter,  die  Re- 
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s  Gesetz,  dass 


generationsfähigkeit    der  Gewebe   abnimmt      Aber    auch    bei    günstigen    all- 
gemeinen und  lokalen  Verhältnissen  setzt  die  beschränkte  Proliferationsfahig- 
keit  der    einzelnen  Gewebe  der  völligen  Wiederherstellung  ihre  Grenzen,   so 
dass  Wundheilung  und  Restitutio  ad  integrum  keineswegs  sich  deckende 
Begriffe  sind.    Freilich  findet  auch  bei  den  höheren  Wirbeltieren  eine  Deckung 
erlittener  Substanzverluste  oder  doch   ein  geweblicher  Abschlüsse    der  Wund- 
ränder statt,    aber    die  Vorgänge,    welche  hier   sich  abspielen,    gehören    nur 
inm  Teil  der  eigentlichen  Regeneration   an,  während  sie  zui 
in  Zunahme  von  Stützgewebe  bestehen.     Es  ist  ein  allgemein« 
da,  wo  die  Regenerationsfähig- 
keit der   Gewebe    nicht  aus- 
reicht, einen  Defekt  durch  die 
spezifischen      Organe!  emente 
zu  decken,  derselbe  durch  ein 
ind  ifferentes     Stützge- 
webe ausgefüllt  wird,  ebenso 
wie  auch  am  Embryo  in  den 
zwischen  den  Bildungen  der 
Keimblätter  bleibenden  Raum 
Abkömmlinge     des     Mesen- 
chjma  sieb  einschieben.    Als 
solches  Stützgewebe   tritt  in 
den    meisten    Organen     das 
Bindegewebe,  im  Central- 
nervensyatem    das  Gliage- 
webe  in  erster  Linie  ein;  es 
kommt    zur    Bildung    einer 
Narbe,  in  welcher  zwar  auch 
die  spezifischen  Organelemente 
(Epitbelien,  Drüsen,  Muskel- 
fasern etc.)  vertreten  sein  kön- 
nen, welche  aber  doch  nicht 
die  physiologische  Struktur  genau  wiederherstellt. 

Die  bei  der  Narben bildung  vor  sich  gehende  Bindegewebsentwick-  .veubiiducg 
long  geschiebt  in  der  gleichen  Weise  wie  bei  der  Regeneration  des  Binde-  ^'„ebw*" 
gewebes  überhaupt  und  nimmt  ihren  Ausgang  von  einer  lebhaften  Wucherung  ^Tn«^' 
und  Vermehrung  der  Bindegewebszellen  in  der  Umgebung  der  Wundränder. 

In   den    Anfangsstadien    stellen  die  gewucherten  Elemente  vorwiegend  Zeilen  dei 
sogenannte  Run  dz  eilen  (Fig.  28  r)  dar,  kreisrunde  Zellen   mit  einem  dunklen,     tiooige- 
stark   granulierten   Kern,   der  den  Zellkörper  fast   vollkommen  ausfüllt,   so     Tsbn- 
dass  dieser  nur  einen  schmalen  Hof  um  den  Kern  bildet   und  oft  nur    mit 
sehr  starken   Vergrösaerungen   deutlich  wahrgenommen   werden.     Sehr  bald 
tritt  nun  zwischen  den  Zellen  eine  zunächst  homogene   schkimWVügi  Waaafc 


Zellen  des  G  rann  lationage  webe». 

;roa»e  Spindel  fora  lg«,  atornfBrmiao  ond  runde  Zellen,  il  i 
hraron  Kern eu,  akninel,  b  Mntlenlem,  c  Tonnen  iorm,  rilei 
KiuulzellQu,  h  Zellen  mit  fragmentierten  Renten  (-;'-'). 
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als  Grundsubstanz  auf,  welche  jedenfalls  von  den  Zellen  her  gebildet 
wurde.  Die  letzteren  nehmen  sodann  andere  Formen  an,  indem  sie  in  läng- 
liche spindelförmige  oder  sternförmige,  in  beiden  Fällen  mit  Ausläufern 
versehene  Elemente  sich  umwandeln,  welche  durch  zahlreiche  Anasto- 
mosen unter  sich  zusammenhängen  und  so  in  Form  eines  Netzwerkes  die 
Grundaubstanz  durchziehen  (Fig.  29  c).  Häufig  finden  wir  unter  ihnen 
grössere  Zellen  verschiedener  Gestalt,  welche  durch  ihren  deutlichen 
Zellkörper  und  den  meist  hellen  bläschenförmigen  Kern  (vergl.  pag.  74)  eine 
gewisse  Ähnlichkeit  mit  Epithelzellen  erbalten  und  deshalb  auch  als 
„epitheloide",   d.  h.  epithelähnliche   Zellen  bezeichnet  worden  sind. 
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Fig.  29. 
Gran  ulationige  webe, 
lindelige  Zellen,  c  Swnuallon  mit  Anillaiern,  i 
SUbftUZU,  welch«  durch  die  Härtung  leicht  kftrni 

lon  mit  (ragmenlinrtun  Kamen,    g,   g'  Oafle» 


Von  zwei  oder  dreikernigen  Elementen  zu  grossen,  oft  vielkernigen  Riesen- 
zellig sind  nicht  selten  alle  0 bergan gsstufen  vertreten,  indes  kommen  die 
grossen  Formen  der  letzteren  nur  unter  besonderen  Umständen  in  grösserer 
Menge  vor.  Ausserdem  finden  sich  unter  den  jungen  Zellen  mehr  oder 
minder  zahlreiche,  an  ihren  Kernen  im  allgemeinen  leicht  erkennbare  Leu- 
kocyten  (s.  pag.  74)  und  endlich  Mastzellen,  rundliche  Elemente,  welche 
in  ihrem  Plasma  unregelmässig  kleine,  mit  basischen  Anilinfarben  besonders 
stark  tingirbare  Körnchen  eingelagert  enthalten.  Die  wesentlichen  Elemente 
des  jungen  Keimgewebes  stellen  aber  die  genannten,  anfangs  runden,  später 
mehr  spindelförmigen  oder  sternförmigen  Zellen  dar,  welche  durch  Wucherung 
der  Bindegewebszellen  selbst  entstanden  sind ;  sie  allein  Bind  es,  welche 
später  die  Bildung  des  jungen  Bindegewebes   vollziehen  und  hiedurch   den 
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Umwand« 
lang  in  flb- 
rilläres  Bin- 
degewebe. 


Namen  Fibroblasten  verdienen;  das  an  geeigneten  Präparaten  wahr- 
nehmbare Vorhandensein  zahlreicher  Kern  teil  ungsfignren  zeugt  von  dem  Zu- 
stande lebhafter  Vermehrung,  in  welchem  sie  sich  befinden.  Zu  letzterer 
bedürfen  sie  aber  einer  entsprechend  gesteigerten  Blutzufuhr  und  diese  wird 
dadurch  hergestellt,  dass  eine  Vaskularisation  des  jungen  Gewebes  sich  ^Jjjjoo*" 
ausbildet,  welche  wiederum  nur  von  der  unmittelbaren  Umgebung  ausgehen 
kann.  An  den  Kapillaren  der  letzteren  bilden  sich  Sprossen  der  Wand, 
welche  zwischen  die  jungen  Zellen  hereinwachsen  ;  anfangs  stellen  die  Sprossen 
solide  Auswüchse  der  Endothelien  dar,  dann  aber  werden  sie  hohl  und 
erhalten  auch  selbständige  Kerne,  die  gleichfalls  von  denen  der  Endothelien 
abstammen.  Indem  die  jungen  Gefässprossen  sich  weiter  verzweigen,  mit- 
einander in  Verbindung  treten 
und,  nachdem  sie  hohl  geworden 
sind,  Blut  führen,  bildet  sich 
in  dem  jungen  Gewebe  ein  System 
reichlicher,  sehr  zartwandiger  Ge- 
fasse,  an  welche  auch  spindel- 
förmige Zellen  sich  aussen  an- 
legen und  die  Wand  verstärken. 

Das  in  dieser  Weise  vasku- 
larisierte  junge  Keimgewebe  heisst 
Granulationsgewebe;  es  gleicht, 
wie  man  sieht,  dem  embryonalen 
Bindegewebe  und  besitzt  wie  dieses 
anfangs  keine  faserige  Struktur. 
Schon  sehr  frühzeitig  erfolgt  aber 
in    ihm   eine   Differenzierung 
der   von   den  Zellen   ausgeschie- 
denen    homogenen    Grundsub- 
stanz, indem  in  derselben  leim- 
gebende Fasern,  dieFibril- 
1  e  n ,  auftreten  und  sich  hie  und 
da   zu  Bündeln   zusammenlegen, 
die  zwischen  den  Zellen  hinziehen. 
Sie  bilden  die  Faserbundeides 
späteren,  fibrillären  Bindegewebes, 
während  andere  Fibrillen  zu  elas- 
tischen Fasern  werden.  Mit  der 
Zunahme  dieser  fibrillären  Inter- 
ceUularsub8tanz  schwindet  ein  Teil  der  jungen  Zellen  anscheinend  vollkommen, 
die  übrigen  bleiben  an  der  Oberfläche  der  Fibrillenbündel  liegen,  platten  sich 
ab   und   gehen   so   in   die  fixen  Zellen  des  fertigen,   faserigen  Bindegewebes  Zeilen  des 
über  (Bindegewebskörperchen).    Als  solche  bilden  sie  teils  spindelförmige,    ßindeg? 
mit  ihrem  Längsdurchmesser  der  Faserrichtung   entsprechend   gelagerte  Ele-     webe«. 
mente,   deren  Protoplasma   meistens   stark  an  Masse  abnimmt,   so  dass  man 
häufig   nur  noch   mit  starken  Vergrösserungen   einen  Rest  desselben  an  den 
Polen  des  in  der  Regel  länglichen  Kernes  wahrnehmen  kann,  andere  bleiben, 
gleichfalls  unter  Verminderung  ihres  plasmatischen  Zelleibs,  sternförmig, 
wieder  andere  wandeln  sich  in  fast  ganz  homogene,  unregelmässige  blatt- 
förmige Gebilde  um;    da  die  Zellen  der  Oberfläche  der  Fibrillenbündel 
anliegen  und  ihre  Anastomosen    untereinander  mindestens  zuraTfcVL  ettaXteü 


Fig.  SO. 

Kapillargefäsebildung  (nach  Arnold). 

a,  a,,  a,,  a*  Sprossen,  b,  b,  in  Verbindung  getretene 
Sprossen,  c,  c,  aasgebildete  junge  Kapillaren  (4$^). 
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Fig.  ai. 

Fibrillärei  Bindegewebe  mit  Zellen 
and  Fuern.     Nach  L.eydig. 


bleiben,  so  bilden  sie  ein  Netzwerk,  welches  die  zwischen  den  Binde- 
gewebsbündeln  bestehen  bleibenden  Lücken  und  Spalten  durchzieht,  die- 
selben jedoch  nicht  ausfüllt,  sondern  nur  teilweise  auskleidet  Auch  in  diesem 
fertigen  Bindegewebe  trifft  man  konstant  noch  Wanderzellen,  lymphoide 
und  mehrkernige,  aus  dem  Blute  stammende 
Elemente  und  Mastzellen. 

Während  die  faserige  Struktur  des  so 
entstandenen  Narbengewebes  immer  mehr  sich 
ausprägt,  findet  eine  starke  Verkürzung  und 
Schrumpfung  der  jungen  Fibrillenbündel  statt, 
wodurch  das  Volumen  der  Narbe  bedeutend 
reduziert  wird,  ihre  Konsistenz  aber  zunimmt, 
die  sogenannte  Narbenkontraktion.  Mit  der 
Zeit  findet  auch  eine  teilweise  Rückbildung 
des  vorher  sehr  reichlichen  und  dichten  Ge- 
fassnetzes  statt. 

Für  die  Genese  des  Oranulationsgewebes 
hat  in  letzter  Zeit  Grawita  eine,  gegenwärtig;  noch 
in  lebhafter  Diskussion  begriffene  Hypothese  aufge- 
stellt, derxufolge  die  Interceltularsubstani,  also 
dieFibrillenbündel  »ich  wieder  in  Zellen  um- 
i  können:  „Bei  der  normalen  Entwicklung 
des  Bindegewebes,  sowie  bei  der  Bildung  von  patho- 
logischem Narbengewebe  aus  Gran  alationsge webe  gehen 
zahlreiche  Zellen  in  eine  faserige  Beschaffenheit  über,  so  data  sie  durch  unsere  kemfarben- 
den  Mittel  nicht  mehr  sichtbar  gemacht  werden.  Dieser  Übergang  ist  aber  nicht,  wie  man 
bisher  annimmt,  ein  Zugrundegehen  der  zelligen  Natur  der  Faser,  sondern  eine  Art  von 
Scblummerzustand,  aus  welchem  sie  auf  Grund  verschieden  wirkender  Ursachen  wieder 
erwachen  können.  Dabei  tritt  innerhalb  der  Fasern  zuerst  der  Kern,  dann  der  Zelleib 
hervor,  die  fertige  Zelle  ist  vermehrungsfähig  wie  die  normalerweise  vorhandenen  fixen 
Bindegewebsze  llen  ". 

Am  günstigsten  für  eine  vollkommene  Regeneration  liegen  natürlich  die 
Verhältnisse  da,  wo  nur  einzelne  Zellen  oder  Zellkomplexe  obneSchädi- 
"gung  der  sonstigen  Struktur  verloren  gingen.  Hieber  gehört  alles,  was  man 
als  physiologische  Regeneration  bezeichnet  hat,  d.  h.  den  Wieder- 
ersatz unter  physiologischen  Verhältnissen  zu  Grunde  gehender  Zellen.  So 
findet  an  den  Decke  pithelien  der  äusseren  Haut  und  der  Schleimhäute  eine 
fortwährende  Abnützung  und  Wiederherstellung  von  Elementen  statt,  ebenso 
auch  den  Epidermoidalgebilden,  Haaren  und  Nägeln.  Etwas  ähnliches 
finden  wir  auch  an  den  Lieberkühn'schen  Krypten  des  Darmes  und 
an  den  Talgdrüsen,  wo  das  Sekret  durch  Degeneration  der  Zellen  selbst 
geliefert  wird,  während  in  der  laktirenden  Mamma  meist  nur  Teile  von 
Zellen  zu  Grunde  gehen  und  in  die  Milch  übertreten.  Ausser  an  Epi- 
thelien  spielt  sich  eine  physiologische,  durch  fortwährenden  Verlust  be- 
dingte Regeneration  auch  an  den  Elementen  des  Blutes  ab;  die  Lebensdauer 
der  einzelnen  roten  Blutkörperchen  ist  eine  verhältnismässig  kurz  bemessene 
und    somit    ist   das    Bedürfnis    einer  fortwährenden    Neubildung  solcher  ge- 
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geben,  welch'  letztere,  beim  Erwachsenen  wenigstens,  ausschliesslich  im  Knochen- 
mark sich  zu  vollziehen  scheint  Auch  weisse  Blutzellen  gehen  per- 
manent durch  Austritt  an  die  Schleimhautoberflächen,  namentlich  über  folli- 
kulären Apparaten,  verloren  und  werden  in  den  Keimcentren  der  Lymphdrüsen 
und  den  Follikeln  der  Milz  und  des  Darmes  ersetzt.  Endlich  wäre  hier  die 
Regeneration  der  Samenfäden  seitens  der  Spermatoblasten  anzuschliessen. 
Auch  unter  pathologischen  Verhältnissen  entstandene  Verluste 
werden  unter  den  genannten  Bedingungen  im  allgemeinen  leicht  ersetzt;  in- 
des finden  sich  hier  schon  erhebliche  Verschiedenheiten  an  den  einzelnen 
Gewebsarten.  An  Schleimhäuten  sehen  wir  nach  Ablauf  eines  Katarrhs 
eine  rasche  Regeneration  der  Epithelien  vor  sich  gehen.  Beobachtungen  am 
Menschen  und  Tierversuche  lehren,  dass  auch  in  der  Niere  eine  vollkommene 
Regeneration  der  Epithelien  möglich  ist,  wenn  der  Verlust  eine  gewisse  Aus- 
dehnung nicht  überschritten  hat.  Noch  günstiger  liegen  die  Verhältnisse  in 
der  Leber,  wo  sogar  von  Gallengängen  aus  Neubildung  von  Leberzellen 
erfolgen  kann,  indem  die  Gallengangepithelien  sich  direkt  in  Leberzellen  um- 
wandeln. In  ähnlicher  Weise  können  auch  in  der  Magen-  und  Darm- 
schleimhaut Drüsenepithelien  von  Resten  erhalten  gebliebener  Drüsen, 
zum  Teil  auch  von  den  Epithelien  der  Ausfuhrungsgänge  her  regeneriert  werden. 
Auch  an  quergestreiften  Muskelfasern  führt  eine  regenerative 
Wucherung  unter  Umständen  zu  völligem  Wiedersersatz  des  verlorenen,  so  in 
den  Fällen  sogenannter  wachsartiger  Degeneration,  wo  einzelne  Muskelnbrillen 
einer  Nekrose  verfallen  und  ebenso  bei  jenen  vorübergehenden  trophischen 
Störungen,  bei  denen  infolge  einer  Leitungsunterbrechung  in  den  peripheren 
Nerven  ein  Teil  der  Muskelfasern  zu  Grunde  geht  (vergl.  II  Kap.  VI).  Die 
Bildung  von  Muskelsubstanz  geht  von  den  Muskelkörperchen  aus, 
welche  in  Wucherung  geraten,  sich  mitotisch  teilen,  mit  einem  reichlichen 
Protoplasmasaum  umgeben  (Sarkoplasma) ;  dann  fliessen  sie  zu  kernigen 
Platten  zusammen  und  differenzieren  sich,  während  sie  Längs-  und  Quer- 
streifen erhalten,  zu  Muskelfasern.  An  der  glatten  Muskulatur  geschieht 
die  Vermehrung  durch  Teilung  der  Muskelzellen,  welcher  die  Kernteilung  in 
gewöhnlicher  Weise  voranging.  Fraglich  ist  es,  ob  auch  im  Centralnerven  - 
gystem  eine  Regeneration  einzelner  Elemente,  Ganglienzellen  oder  Nerven- 
fasern vorkommt;  auf  das  Verhalten  der  peripheren  Nerven  werden  wir 
unten  zurückkommen. 

Dem  Verlust  einzelner  Zellkomplexe  am  nächsten  kommt  jene  Form  Heilung  per 
von  Verwundungen,  bei  denen  ein  Gewebe  durch  einen  glatten  Schnitt  tentionem. 
oder  Stich  ohne  Quetschung  oder  sonstige  Veränderung  der 
Wundränder  durchtrennt  ward  und  eine  unmittelbare  Ver- 
einigung der  letzteren  (durch  Naht  z.  B.)  stattfindet.  Bleibt  eine  Wund- 
infektion ausgeschlossen,  so  geht  die  Wundheilung  nahezu  ohne  alle  Kom- 
plikationen  vor  sich,  ein  Vorgang,   welchen   man   als  IQUUIO  \*fcT  ^xVm&m 

Sefcmaui,  Pathologische  Anatomie.    All  gem.  Teil.    2.  Aufl.  § 
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intentionem  bezeichnet  hat.  In  einfacher  Weise  lässt  dieselbe  sich  an  der 
äusseren  Haut  verfolgen.  An  der  frisch  vernähten,  nicht  infizierten  Schnitt- 
wunde derselben  verkleben  zunächst  die  Wundränder,  wobei  das  angrenzende 
fibriJläre  Cutisgewebe  unter  starkem  Aufquellen  seine  streifige  Struktur  ein- 
büsst  und  eine  mehr  gallertige  Beschaffenheit  annimmt  Auch  etwa  ergossenes 
Blut  oder  Transsudat  kann  zur  Verklebung  der  Ränder  beitragen.  Dann 
bildet  sich  von  den  Bindegewebszellen  und  Endothelien  der  Ränder  her  eine 
schmale  Zone  von  Granulationsgewebe,  welches  sich  schliesslich  in  eine 
lineare  Narbe  umwandelt,  während  schon  frühzeitig  die  verlorenen  Epithel- 
zellen durch  Wucherung  ihrer  Nachbarn  ersetzt  worden  sind.  In  ähnlicher 
Weise  heilen  Schnittwunden  an  Schleimhäuten  und  drüsigen  Or- 
ganen; vielfach  findet  man  dabei  die  schliesslich  resultierende  Narbe  von 
Drüsen  wucherungen  durchsetzt,  die  wenigstens  einen  Teil  der  epithelialen 
Gebilde  wieder  herstellen.  Ein  etwas  abweichendes  Verhalten  zeigt  das 
Centralnerven  System  insofern,  als  hier  sich  um  eine  Schnitt-  oder 
Stichwunde  eine  verhältnismässig  breite  Degenerationszone,  (sogen,  „trauma- 
tische Degeneration")  ausbildet  (s.  II  Kap.  VI).  Dagegen  ist  dem  peri- 
pheren Nervensystem,  wie  erwähnt,  eine  ausgebildete  Fähigkeit  zur 
Wiederherstellung  eigen.  Nach  Durchschneidung  oder  sonstiger  Durchtrennung 
von  Nerven  stammen ,  gehen  die  Fasern  des  peripheren  Endes  zu  Grunde, 
während  von  dem  centralen  Stumpfe  her  zahlreiche  neue  Achsencylinder  ge- 
bildet werden  und  in  den  peripheren  Teil  hineinwachsen,  wenn  ihnen  das 
nicht  durch  Narbengewebe,  das  zwischen  beiden  Stücken  sich  entwickelt, 
oder  durch  zu  weites  Auseinanderweichen  derselben  unmöglich  wird. 
(Näheres  siehe  IL  Teil  Kap.  VI.) 

Weniger  günstig  liegen  die  Verhältnisse  beim  Muskelgewebe. 
Allerdings  können  glatte  Schnittwunden  in  diesem  durch  Neubildung  von 
Muskelfasern  heilen,  jedoch  ist  hier  eine  genaue  Aufeinanderpassung  der 
Wundränder  erforderlich,  was  durch  die  gerade  hier  so  leicht  entstehende 
Retraktion  derselben  oft  verhindert  ist.  In  solchen  Fällen  kommt  es  zur 
Bildung  einer  schmalen  Narbe,  welche  freilich  die  Funktion  des  Muskels 
nicht  behindert,  da  sie  gleichsam  nur  eine  pathologisch  entstandene  Inscriptio 
tendinea  darstellt.  Durchschnittene  Sehnen  heilen  nach  sorgfältiger  Ver- 
einigung der  Enden  durch  narbiges  Bindegewebe  zusammen;  jedoch  kann 
auch  bei  ziemlich  bedeutender  Retraktion  der  Sehnenstümpfe  eine  Wieder- 
vereinigung derselben  durch  fibröse  Stränge  sich  einstellen.  Knorpel- 
wunden  heilen  durch  bindegewebige  Narben,  in  denen  man  jedoch  später 
öfters  wieder  Knorpelsubstanz  findet.  (Über  Heilung  von  Knochenverletzungen 
s.  IL  Teil,  Kap.  VII  A.) 

Findet  schon  nach  einfachen  Schnitt-  oder  Stichwunden  an  vielen 
Geweben  eine  wenn  auch  räumlich  beschränkte  Narbenbildung  statt, 
so  tritt  eine  solche  in  um  so  grösserer  Ausdehnung  auf,  je  umfangreichere 
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Substanz  Verluste  entstanden  waren.     An   der   Ausfüllung  der  Defekte  R*P*»ti- 

°  onsTorglnge 

ist  dann  gewöhnlich  Bindesubstanz  in   hervorragendem    Masse  beteiligt, )?i*r?Jl,*w,n 
da  ja  nur  einzelnen  der  anderen   Gewebsar ten  eine  höhere  Regenerations-  „  !,Mten- 

J  °  Heilung  per 

tähigkeit  zukommt     Jene  Form  der  Wundheilung,  wo  ein  Defekt  nicht . ®ec^ndam 

^  ° '  intentionem. 

unter  unmittelbarer  Vereinigung  der  Wundränder,  sondern  dadurch  gedeckt 
wird,  das*  grössere  Mengen  neugebildeten  jungen  Gewebes  die 
Lücke  ausfüllen,  bezeichnet  man  als  reunio  per  secundam  inten- 
tioaen. 

Klaffen  die  Rander  einer  Hautwunde,  weil  diese  nicht  durch  Naht  ge- 
schlossen wurde,  oder  musste  wegen  der  Grösse  des  Defektes  auf  eine  solche 
verzichtet  weiden,  so  wird  die  bestehende  Lücke  allmählich  von  Granu- 
lationsgewebe  (S.  77)  ausgefüllt,  das  sich  vom  Grund  und  den  Seiten 
des  Defektes  her  entwickelt.  Man  erkennt  dann  ungefähr  vom  dritten  Tage 
ab  an  der  Wundfläche  zahlreiche,  rötliche,  sehr  leicht  blutende  Granu- 
lationen, die  derselben  ein  feinwarziges  Aussehen  verleihen.  Indem  dieses 
Granulationsgewebe  allmählich  die  Wundlücke  ausfüllt,  findet  gleichzeitig 
vom  Rande  her  eine  Überhäutung  desselben  mit  Epithel  statt.  Während  in 
der  vorantiseptischen  Zeit  dieser  Prozess  stets  unter  stärkerer  Eiterung  (s.  u.) 
vor  sich  ging,  sind  die  begleitenden  Entzündungserscheinungen  auf 
ein  Minimum  reduziert  worden,  seitdem  man  gelernt  hat,  Infektionserreger  von 
der  Wunde  fern  zu  halten.  Immerhin  treten  solche  auch  jetzt  noch  in 
geringerem  Grade  im  Verlauf  der  Wundheilung  ein  und  müssen  wohl 
ausschliesslich  auf  nicht  zu  vermeidende,  wenn  auch  schwache,  äussere  Reize 
speziell  auch  auf  die  irritierende  Wirkung  der  Antiseptika  zurückgeführt 
werden,  ein  Punkt,  welcher  auch  die  Thatsache  erklärt,  dass  bei  asep- 
tischer Behandlung  der  Wundverlauf  günstiger  ist,  als  bei  der  antisep- 
tischen. Im  Gegensatz  zu  der  nahezu  völlig  reizlosen  Vereinigung  bei  der 
prima  inten tio,  secerniert  hier  die  Wunde  eine  rötliche,  seröse,  öfters  auch 
leicht  eitrige  Flüssigkeit,  freilich  in  geringer  Menge  und  ohne  Gefahr  für 
den  ganzen  Organismus.  Wo  bei  der  Verletzung  eine  Quetschung  der  Wund- 
rinder stattfand,  oder  in  anderer  Weise  eine  Nekrose  von  Ge websteilen 
dabei  mit  entstanden  war,  entsteht  unter  reichlicher  Auswanderung  weisser 
Blutzellen  eine  Demarkation  der  toten  Teile  gegen  die  lebenden.  In-  ??£"' 
dem  erstere  nach  und  nach  abgestossen  werden,  vollzieht  sich  in  der  Wund- 
fläche eine  Reinigung.  Der  stärkere  Reizzustand  bei  der  Heilung  per 
secundam  äussert  sich  nicht  selten  auch  in  einem  übermässigen  Wachstum 
der  Wundgranulationen,  die  mit  einer  verzögerten  Umbildung  derselben  in 
fibröses  Gewebe  einhergeht  (Caro  luxurians),  während  andererseits  auch  eine 
stärkere  Neigung  zu  eitrigem  Zerfall  derselben  besteht.  So  lange  die  Epithel- 
überhäutung des  granulierenden  Gewebes  noch  nicht  definitiv  geschlossen  ist, 
geraten  nicht  selten  auch  die  Epithelien  der  Oberfläche  in  einen  Zustand 
abnormer  Wucherung  und  bilden  dann  zellige  Massen  in  Form  von 
Zapfen,  Nestern  und  Strängen,  die  von  der  Oberflache  her  eme§taes&A 
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Epithel-  und 


weit  in  das  junge  Granulationsgewebe  eindringen.  Man  bezeichnet  diese 
Epittfir^d  Bildungen  als  atypische  Epithelwucherung1).  Ein  Bild  einer  solchen 
Epithel  Wucherung  stellt  Fig.  32  dar.  In  analoger  Weise  können  auch  von 
den  Talgdrüsen  Zell  Wucherungen  ausgehen,  wobei  dann  un  regelmässig  ge- 
formte, in  die  Spalten  des  jungen  Bindegewebes  vordringende  Drüsen* 
abschnitte  gebildet  werden,  welche  man  als  »typische  Drüsenwucher- 
nngen  bezeichnet 

Mit  der  völligen  Herstellung  der  Epitheldecke  findet  die  Wucherung 
des  Granulationsgewebes    seinen  Abschluss   und  die  Umwandlung  desselben 
in   fibröses  Narbengewebe  wird  vol- 
e'  c  e  lendet.     Mit    letzterer   geht   starke 

Verkürzung  und  Schrumpfung  des 
Gewebes  einher,  die  sogenannte 
Narbenkontraktion,  wodurch 
dasselbe  auf  ein  weit  kleineres  Vo- 
lumen reduziert  wird  und  gleichzeitig 
an  Konsistenz  erheblich  zunimmt 
Die  so  entstandene  Narbe  ist  frei- 
lich dem  normalen  Gewebe  nicht 
völlig  gleich.  Nur  die  Epitheldecke 
stellt  sich  wieder  vollkommen  her, 
Talg-  und  Schweissdrüeen  dagegen, 
sowie  die  Haarbälge  nur  dann,  wenn 
Beste  derselben  stehen  geblieben 
waren.  Auch  die  Papillen  bleiben 
rudimentär,  Nerven  bilden  sich  in 
der  Hautnarbe  gleichfalls  nicht 
Daher  ist  die  letztere  glatt,  weil 
die  Papillen  nicht  ausgeprägt  sind, 
etwas  gespannt  und  von  blasser 
Farbe,  indem  ihre  Gefässe  sich  mit 
der  fibrillären  Umwandlung  des  Ge- 
webes auf  eine  geringe  Zahl  reduzieren.  Die  neugebildeten  Bindegewebszuge 
der  Narbe  sind  fest  gefügt,  unelastisch,  von  derber,  weissglanzcnder  Be- 
schaffen hei  t 


Alvpische  Epithel  Wucherung. 


a  Ob  arfl  Sc  hon -Epithel 


-tpitnei,    c  i^orium,    b,  o"    in 
agonde  Epithel wuchemngen. 


Die  Erfahrung,  dass  abgetrennte  kleine  Gewebs  Stückchen  ausserhalb 
des  Körpers  eine  kurze  Zeit  überlebend  erhallen  werden  können,  hat  zum 
Versuch  geführt,  solche,  einem  anderen  Individuum  oder  einer  anderen  Stelle 
desselben  Individuums  entnommene  Hautstücke  auf  langsam  heilende,  granu- 


')   Über    die    mögliche    Verwechslung    mii    carcinomatöeer    Wucherung    siehe    die 
Diflerentialdiagnoie  bei  Corcinom  (Kap.  111 E). 
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lierende  Wunden  zu  überpflanzen  (Transplantation),  um  an  diesen  die  Über- 
hiutung  zu  beschleunigen.  Thatsächlich  wachsen  solche  Stückchen  vielfach 
an  und  fördern  auch  wesentlich  die  Überhäutung  der  Granulationsfläche. 

In  ähnlicher  Weise  wie  an  der  Cutis  geht  die  Heilung  von  Defekten 
und  Geschwüren  an  den  Schleimhäuten  vor  sich.  Auch  hier  entsteht  unter 
Regeneration  des  Deckepithels  eine  Narbe,  während  von  etwa  erhalten  ge- 
bliebenen Drüsenresten  und  den  Drüsen  der  Wundränder  her  atypische 
Wucherungen  in  das  Granulationsgewebe  eindringen  und  zum  Teil  auch  in 
der  späteren  Narbe  als  wirkliche,  freilich  meist  abnorm  gestaltete  Drüsen 
persistieren.  Auch  hier  bleibt  also  die  Narbe  vom  normalen  Gewebe  dauernd 
verschieden  und  bewirkt  durch  ihre  spätere  Kontraktion  oft  starke  Faltungen 
der  Mukosa,  die  meist  eine  radiär  vom  narbigen  Centrum  ausgehende  An- 
ordnung zeigen.  Besitzt  die  Narbe  namentlich  auch  in  der  Richtung  der 
Tiefe  eine  bedeutende  Ausdehnung,  so  kann  sie  erhebliche  Formveränderungen, 
namentlich  Stenosen  von  Hohlorganen  zur  Folge  haben.  An  der  Ver- 
kleinerung von  Schleimhautgeschwüren  beteiligen  sich  übrigens  die  Wund- 
ränder auch  unmittelbar  in  der  Weise,  dass  sie  sich  über  die  äusseren 
Partien  des  Defektes  hinlegen  und  so  frühzeitig  einen  Teil  desselben  decken. 

An  allen  Geweben,  wo  schon  bei  direkter  Vereinigung  der  Wund- 
rinder leicht  eine  Narbe  sich  bildet,  entsteht  eine  solche  natürlich  auch  bei 
grösseren  Defekten,  so  im  Muskelgewebe,  im  Knorpelgewebe  und  anderen. 
An  den  grossen  drusigen  Organen  des  Körpers  sehen  wir  häufig  auch 
lebhaft  wuchernde  Drüsenneubildungen  die  Narbe  durchsetzen,  wie  das  an 
geheilten  Verletzungen  der  Niere  und  namentlich  in  der  Leber  konstant 
der  Fall  ist.  An  letzterer  können  sogar  grosse  Defekte  durch  Neubildung 
echten  Lebergewebes  regeneriert  werden.  Kompliziertere  Apparate,  wie  in  der 
Niere  z.  B.  die  Glomeruli  stellen  sich  indessen  nicht  wieder  her.  An  Lymph- 
drüsen und  Knochen  findet  eine  ausgedehnte  Regeneration  des  physiologi- 
schen Gewebes  statt  Im  Centralnervensystem  werden  kleinere  Defekte  im 
allgemeinen  durch  wuchernde  Neuroglia  ersetzt,  grössere  entweder  durch 
Bindegewebe  ausgefüllt  oder,  wie  bei  der  Cyste  nbildung  (s.  unten  pag.  88) 
von  solchem  eingekapselt  (s.  H.  Teil  Kap.  VI). 

2.  Einheilung  von  Fremdkörpern,  pathologische 

Organisation  und  Resorption. 

Die   glatte    Heilung   frisch    vernähter,    nicht    verunreinigter    Wunden  Einheiiang 
zeigt,  dass  dem  Organismus  die  Fähigkeit   zukommt,   getrennte   Gewebsteile  der  Fremd-" 
durch  zellige  Wucherung  ohne  weitere  Komplikationen  wieder  zu  vereinigen.        rper' 
In  dieser  Hinsicht  hat  die  moderne  Chirurgie  für   aseptische    Wunden   im 
allgemeinen  gezeigt,  was  für  sogenannte  „blande",    d.  h.  in  kernet  Ru&v&ft» 
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reizende  Fremdkörper  schon  aus  älteren  Beobachtungen  bekannt  war,  dass 
nämlich  dieselben  nicht  durch  ihr  Eindringen  an  sich  das  Gewebe  zur  Ent- 
zündung bringen,  sondern  nur  durch  mitgeschleppte  spezifische  Verunreinigungen 
oder  andere  Nebenwirkungen.  Bleiben  solche  vermieden,  so  entsteht  um 
den  Fremdkörper  herum  eine  zellige  Proliferation,  die  ihren  Ausgang  in 
Bindegewebsbildung  nimmt  und  der  ganze  Vorgang  unterscheidet  sich 
von  der  einfachen  Wundheilung  nur  dadurch,  dass  eben  der  vom  Fremd- 
körper eingenommene  Raum  nicht  durch  Granulationsgewebe  ausgefüllt 
werden  kann  und  letzteres  nur  eine  fibröse  Umhüllung,  eine  Kapsel  um 
denselben  bildet.  So  können  verschiedene  Fremdkörper,  Nadeln,  abgebrochene 
Teile  von  Instrumenten,  Geschosse,  Glassplitter  etc.  ins  Gewebe  einheilen, 
ohne  anderen  Schaden  zu  veranlassen  als  den,  welchen  ihr  Eindringen  z.  B. 
durch  Zerstören  von  Gewebselementen  schon  vorher  verursacht  hat  oder  den 
sie  durch  ihre  Lage  in  empfindlichen  Organen,  Druckwirkungen  oder  etwaige 
Wanderungen  hervorrufen.  Ist  der  Fremdkörper  porös,  so  findet,  (wie  man 
an  künstlicher  Einheilung  von  aseptischen  Schwämmen,  Hollundermark- 
stückchen  etc.  studieren  kann),  zuerst  eine  Einwanderung  leukocytär er  Ele- 
mente in  seine  Lücken  statt,  an  welche  die  amöboider  junger  Binde- 
gewebszellen sich  anschliesst,  worauf  zuerst  Granulationsgewebe  und  dann 
Bindegewebe  sich  bildet.  Nur  da,  wo  eine  fortgesetzte  Zufuhr  von 
Übergang  fremden,  namentlich  staubförmigen  Stoffen  statt  hat,  gerät  schliesslich  das 
Sag :  Konio- Gewebe  in  einen  Zustand  dauernd  er  progressiver  Gewebswucherung, 
£&S3&die  wir  zu  den  eigenüich  entzündlichen  Prozessen  rechnen  müssen. 
(Koniosen,  Staubkrankheiten.) 
Prifcjpi-  In  ähnlicher  Weise  wie  Fremdkörper  wirken  auch  viele  Konkremente, 

krankheiten.  (j#  ü#  Niederschläge,  welche  sich  aus  meist  vom  Organismus  selbst  stammen- 
den, ursprünglich  gelösten  Stoffen  innerhalb  desselben  bilden,  wie  Kalk- 
konkremente, aus  Gallenbestandteilen  oder  aus  harnfähigen  Stoffen,  soweit 
solche  innerhalb  der  Gewebe  abgelagert  werden.  Findet  eine  fortgesetzte 
Abscheidung  derselben  im  Gewebe  statt,  so  kann  ähnlich  wie  bei  den  Staub- 
krankheiten auch  hier  die  Reaktion  gesteigert  und  in  einen  chronischen 
Reizzustand,  eine  in  durative  Entzündung  übergeführt  werden  (Prä- 
Bindege-    cipitationskrankheiten)    (vergl.    Kap.    II).      Hier    anzuschliessen    sind 

webswacher- 

ung  als  eine  endlich  noch  jene  reaktiven  Bindegewebswucherungen,  die  in  der  Umgebung 

Art  Schiitz~ 

Tomchtung. von  destruktiven  Prozessen,  chronischen  Eiterungen,  tuberkulösen 
Herden  etc.  sich  bilden  und  den  anliegenden  Teilen  bis  zu  einem  gewissen 
Grade  einen  Schutz  gegen  das  Weiterschreiten  derselben  verleihen  (s.  H.Teil, 
Endarteriitis  obliterans). 

Sind  aus  irgend  einer  Ursache  innerhalb  des  lebenden  Körpers  Gewebs- 
teile abgestorben,  oder  haben  feste  Abscheidungen  aus  dem  Blute  intra-  oder 
extravaskulär  sich  gebildet,  so  verhalten  diese  nekrotischen  Teile  sich  dem 
lebenden  Organismus  gegenüber  als  Fremdkörper,   d.  h.  sie  müssen  nach 
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and  nach  eliminiert  und  durch  lebendes  Gewebe  ersetzt  werden.  So  kommen 
die  Vorgänge  zu  stände,  welche  man  als  pathologische  Organisation  und  Jjjjjj^g: 
Resorption  bezeichnet  Bei  der  sogenannten  Organisation  von  Thromben,  g^^0Ila 
Emboli,  in  Infarkten,  der  Resorption  von  nekrotischen  Teilen  an  tion* 
Wunden,  von  Blutherden  und  Erweichungen  sind  wir  diesen  Prozessen 
bereits  begegnet  und  haben  gesehen,  dass  es  sich  bei  ihnen  einmal  um 
Wegschaffung  zerfallender  Gewebs-  oder  Exsudatteile,  sodann  um  einen 
Ersatz  derselben  durch  junges  Bindegewebe  handelt.  Das  gleiche  gilt 
auch  für  ältere  entzündliche  Exsudate,  nachdem  der  ursprüng- 
liche Entzündungsreiz  aufgehört  hat  und  die  Exsudate  nur  noch  als  tote 
Masse  im  Organismus  liegen  (s.  unten).  Zunächst  entsteht  in  der  Um- 
gebung solcher  Bezirke  eine  kollaterale  aktive  Kongestion,  meist  verbunden 
mit  Transsudationserscheinungen,  die  aber  keine  höheren  Grade 
zu  erreichen  pflegen.  Was  aber  hauptsächlich  die  Aufmerksamkeit  fesselt, 
ist  eine  Erscheinung,  die  wir  zum  Teil  schon  als  entzündliche  auffassen 
können,  welche  aber  hier  noch  direkte  Heilungstendenz  zeigt  und  zum  Teil 
wenigstens  unmittelbar  auf  gewisse  Eigenschaften  der  zu  resorbierenden  Sub- 
stanzen zurückzuführen  ist  Alle  abgestorbenen  Gewebsteile  wirken  chemo-  Einwander- 
taktisck,  das  heisst  sie  besitzen  die  Fähigkeit,  weisse  Blutzellen  kocyten, 
anzulocken  und  thatsächlich  findet  man  schon  nach  kurzer  Zeit  in  den 
toten  Massen  zahlreiche,  offenbar  durch  Wanderung  dahin  gelangte  Leuko- 
cyten  eingelagert  Letztere  sind  die  ersten  kontraktilen  Zellen,  die  in  dem 
toten  Bezirk  auftreten  und  nun  dort  ihre  Eigenschaft  als  „Phagocyten"  be- 
wahren. Von  den  hier  entstehenden  Zerfallsprodukten  nehmen  sie  alle  mög- 
lichen Partikel  in  sich  auf  und  so  finden  wir  sie  je  nach  der  Beschaffenheit 
des  zerfallenden  Materials  mit  den  verschiedensten  Stoffen  beladen,  mit 
Fett,  Blutpigment,  Nervenmark,  Ei  weisskörnchen ;  auch  etwa 
noch  erhaltene  rote  Blutzellen  und  deren  Derivate  werden  von  den 
Phagocyten  eingeschlossen.  So  entstehen  „Fettkörnchenzellen46,  „pigment- 
haltige44, „myelinhaltige44,  „rote-blutkörperchen  haltige  Zellen"  (Fig.  12). 
Namentlich  die  ersteren  sind  konstant,  oft  in  unzähliger  Menge  vorhanden 
und  bilden  ziemlich  voluminöse,  schon  bei  schwacher  Vergrösserung  deut- 
lich hervortretende,  trüb-graue  Elemente,  in  denen  man  mit  stärkeren  Ob- 
jektiven reichliche  Fettkörnchen  und  Tröpfchen  erkennt.  Nicht  selten  finden 
wir  sie  mit  letzteren  in  solchem  Grade  beladen,  dass  sie  unter  dem  Über- 
mass  des  Fettes  zerfallen  und  so  die  nekrotische  Masse  um  ihre  eigenen 
Körper  vermehren.  In  der  gleichen  Weise  kann  auch  von  Zellen  auf- 
genommenes Pigment  durch  nachträglichen  Zerfall  derselben  wieder  frei 
werden.  Im  ganzen  und  grossen  aber  findet  eine  allmähliche  Abnahme  der 
Zerfallsprodukte  statt,  indem  dieselben  von  den  Wanderzellen  zunächst  in  die 
abfuhrenden  Lymphbahnen  verschleppt  und  so  zur  Resorption  gebracht  werden. 

Mittlerweile    hat    sich   in    der    Umgebung    des   Herdes    eine   lebhafte    Organi- 
sation. Nag- 
zellige  Prolife ration  des  Bindegewebes   ausgebildet,  und  noü  Yvvet  \*^yAbui. 
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ans  dringt  nun  eine  andere  Art  von  Wanderzellen  in  denselben  ein, 
die  ihrer  Mehrzahl  nach  amöboid  gewordenen  Abkömmlingen  von  Binde- 
gewebszellen entsprechen,  innerhalb  des  Herdes  ein  Granulations- 
Gewebe  bilden,  welches  später  in  faseriges  Narbengewebe  sich  umbildet. 
Frühzeitig  findet  an  den  Kapillaren  der  Umgebung  (in  der  schon  pag.  79 
angegebenen  Weise)  eine  Neubildung  von  jungen  Gefässen  statt,  welche 
gleichfalls  in  den  Herd  eindringen  und  ihn  vaskularisieren.  Mit  der  fort- 
schreitenden Bildung  faserigen  Bindegewebes  werden  nach  und  nach  die  zur 
Resorption  kommenden  Zerfallsprodukte  durch  solches  ersetzt  Man  sieht, 
es  handelt  sich  streng  genommen  nicht  um  eine  Organisation  der  toten 
Teile,  sondern  um  eine  Substitution  derselben  durch  gefasshaltiges  und 
dadurch  eines  dauernden  Bestehens  fähiges  Gewebe,  welches  alle  Eigenschaften 
jungen  Narbengewebes  aufweist  und  wie  dieses  nach  einiger  Zeit  einer 
Schrumpfung,  der  Narben kontraktion  verfällt.  So  entsteht  in  der  Regel 
ein  derber,  fibröser,  weissgrauer  Herd,  der  an  der  Oberfläche  der  Organe 
tiefe  Einziehungen   hervorrufen  kann  (s.  oben  pag.  37,   embolische  Narben). 

Sind  die  abgestorbenen  Massen  zu  gross ,  um  einer  vollständigen 
Resorption  zugänglich  zu  sein,  oder  ist  die  Resorptionsthätigkeit  des  Or- 
ganismus nicht  ausreichend,  sie  völlig  zu  entfernen,  so  bleiben  die  Zerfalls- 
massen lange  Zeit  als  körniger  Detritus  liegen,  in  welchem  sich  häufig 
Fettnadeln,  Tyrosinkrystalle  und  Cholestearinkrystalle  ausscheiden.  Nicht 
selten  erhält  die  Masse  durch  Wasserabgabe  und  Eindickung  eine  trockene 
käseähnliche  Beschaffenheit,  in  anderen  Fällen  wird  sie  von  Kalkablagerungen 
imprägniert,  ein  Schicksal,  welches  unter  Umständen  auch  die  den  Herd  um- 
gebenden und  durchziehenden  neugebildeten  Bindegewebsmassen  erleiden 
bedang,  können.  Besondere  Verhältnisse  zeigen  sich  da,  wo  aus  irgend  einem  Grunde 
eine  Verflüssigung  der  nekrotischen  Teile  stattgefunden  hat;  solche  sind  im 
allgemeinen  leichter  einer  Resorption  zugänglich,  nicht  selten  finden  wir  da- 
bei, dass  durch  bindegewebige  Wucherung  des  umgebenden  Gewebes  sich 
eine  Art  fibröse  Kapsel  um  den  flüssigen  Herd  bildet,  dessen  anfangs 
trüber  Inhalt  durch  Resorption  nach  und  nach  entfernt  und  durch  klare 
seröse  Flüssigkeit  ersetzt  wird.  Indem  die  Kapsel  nach  der  innern  Seite  zu 
sich  scharf  abgrenzt,  wird  der  Herd  schliesslich  zu  einer  glattwandigen  Cyste. 
Wo  Blutungen  vorhanden  waren,  erleidet,  soweit  nicht  die  Blutzellen  und 
der  ausgelaugte  Blutfarbstoff  resorbiert  wurden,  der  Blutfarbstoff  die  pag.  63 
angeführten  Umwandlungen,  welche  der  späteren  Narbe  eine  mehr  oder 
minder  intensive  braune  Pigmentierung  verleihen;  ebenso  ist  der  Inhalt 
etwaiger  Cysten  lange  Zeit  hindurch  bräunlich  gefärbt  und  ihre  Umgebung 
mehr  oder  minder  stark  pigmentiert. 

VorhUtais^  Dass    man    bei    der   den    ganzen    Vorgang    einleitenden    Leukocyten- 

ginge  zai   einwanderung    nicht  ausschliesslich   Gewicht   auf  die   chemotaktischen   Wir- 

dung'kungen  der  Zerfallsprodukte  legen  darf,  lehrt  der  Umstand,  dass  auch  nicht 

oder  so  gut  wie  nicht  reizende  poröse  Fremdkörper  (s.  o.)  ebenfalls  zunächst 
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von  Leukocyten  durchsetzt,  und  dass  geringere  Mengen  nicht  reizender 
Staubarten  an  vielen  Stellen  ohne  weitere  Reaktion  durch  den  Lymphstrom 
und  die  Thätigkeit  der  Phagocyten  resorbiert  werden.  Die  Fähigkeit  der 
Resorption  ist  eben  eine  physiologische  Eigenschaft  des  Organismus,  welche 
durch  bestimmte  fremdartige  Stoffe  beeinflusst  und  gesteigert  werden  kann, 
nicht  aber  erst  durch  solche  entsteht 

Alle  im  vorhergehenden  beschriebenen  Veränderungen  haben  das  gemein- 
sam, dass  sie  Heilungsprozesse  darstellen  und  dass  die  bei  ihnen 
auftretenden  Vorgänge  nirgends  das  zur  Resorption  leben  unsfahiger  Stoffe  und 
zum  Ersatz  von  Gewebsdefekten  notwendige  Mass  überschreiten.  Wir  können 
sie  daher  mit  Recht  den  Reparationsprozessen  zurechnen.  Anderseits 
finden  wir  freilich  bei  vielen  derselben,  wie  auch  bei  der  Wundheilung  per 
secundam  intentionem,  Komplikationen,  heftigere  Reizerscheinungen,  die  wir 
als  entzündliche  zu  bezeichnen  gewöhnt  sind,  wie  die  starke  Leukocyten- 
emigration  und  die  sie  begleitende  Hyperämie  und  Transsudaten.  Da  aber 
diese  Nebenerscheinungen  nirgends  so  weit  gehen,  dass  sie  den  Heilungs- 
verlauf stören,  im  Gegenteil  denselben  unterstützen,  so  präcisieren  wir  die 
Stellung  aller  dieser  Vorgänge  wohl  am  besten  dadurch,  dass  wir  sie  als  mit 
leichten  entzündlichen  Phänomenen  komplizierte  Reparations- 
prozesse zusammenfassen. 
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Schon  bei  der  sogenannten  Wund heilung  per  secundam  inten- 
tionem, jener  Form,  wo  die  Wunde  nicht  durch  unmittelbare  Vereinigung 
ihrer  Rander  geschlossen,  sondern  ein  Defekt  durch  granulierendes  Gewebe 
nach  und  nach  ausgefüllt  wird,  sehen  wir,  dass  selbst  bei  aseptischem  Heilungs- 
verlauf Erscheinungen  auftreten,  welche  nicht  zum  Bilde  der  eigentlichen  Repa- 
rationsprozesse gehören;  die  abnorm  starke  Rötung,  die  starke  Wucher- 
ung der  Granulationen,  vor  allem  die  Sekretion  der  Wundfläche, 
die  nicht  selten  zu  einer  eiterartigen  Absonderung  führt,  Erscheinungen, 
welche  man  allgemein  auf  von  der  Wunde  nicht  ganz  fernzuhaltende  äussere 
Reize  zurückführt  Je  stärker  die  letzteren  einwirken,  um  so  heftiger  werden 
auch  jene  Komplikationen;  hat  vollends  eine  Infektion  der  Wunde  stattge- 
funden, so  entsteht  eine  stark  eitrige  Absonderung  und  der  Heilungsverlauf 
ist  in  seinem  Verlauf  verzögert,  wenn  nicht  in  Frage  gestellt.  züwiung^ein 

Die  Ursache  dafür,  dass  überall  da  wo  ein  Defekt  entstanden  ist,  eine  ^£™*" 
Gewebswucherung  sich  einstellt,  liegt  in  den  allgemeinen  Wachstumsgesetzen 
und  ihr  Auftreten  können  wir  als  eine  physiologische  Reaktion  des 
Organismus  gegenüber  jenen  Schädigungen  bezeichnen.  Das  Eintreten  der 
heftigen  Nebenerscheinungen  aber  ist  nicht  durch  das  Vorhandensein  eines 
Defektes  gegeben,  sondern  durch  die  Einwirkung  äusserer  Einflüsse,  die  wir 
in  diesem  Falle  Reize  nennen.  Das  Entstehen  jener  Nebenerscheinungen 
ist  pathologische  Reaktion,  oder  genauer  gesagt,  da  ja  alle  Erank- 
heUssymptome  nichts  anderes  sind,  als  Lebenserscheinungen  unter  abnormen 


90  Kap.  III.    Progressive  Prozease. 

Bedingungen  —  eine  krankhafte  Veränderung  der  normalen.  Das 
Eintreten  einer  solchen  ist  aber  durchaus  nicht  an  das  Vorhandensein  repara- 
tiver Vorgange  geknüpft.  Wo  bestimmte  Bakterienarten  in  ein  normales 
Gewebe  eindringen,  erregen  sie  eine  Wucherung  von  Zellen  und  gleichzeitig 
üben  sie  auf  die  weissen  Elemente  des  Blutes  eine  gewisse  Attraktionskraft 
aus,  wodurch  dieselben  massenhaft  aus  dem  Gefasssystem  auswandern  und 
am  Orte  der  Bakterieninvasion  sich  ansammeln;  auch  bilden  die  wuchernden 
Zellen  kein  Gewebe,  sondern  mischen  den  Leukocyten  sich  bei,  während  die 
bindegewebige  Grundsubstanz  an  diesen  Stellen  zerstört  wird  und  unter  Ein- 
schmelzung  derselben  Eiter  entsteht.  Wo  durch  Inhalation  reizenden  Staubes 
ein  Katarrh  entsteht,  finden  wir  eine  heftige  Reaktion  der  Schleimhaut, 
eine  krankhaft  gesteigerte  Sekretion,  eine  Überproduktion  und  Abstossung 
von  Zellen,  eine  intensive  Rötung  und  Schwellung  der  Mukosa,  kurz  Er- 
scheinungen, die  durch  ihre  Heftigkeit  und  ihr  Abweichen  vom  physiolo- 
gischen Typus,  das  Zurücktreten  der  Heilungstendenz  sich  als  ausgesprochen 
krankhafte  Zustände  darstellen.  Gewisse  chemische  Stoffe  in  geringer 
Menge  dauernd  gegeben,  haben  die  Fähigkeit  das  Bindegewebe  der  Leber 
zu  progressiver  Wucherung  anzuregen,  unter  deren  Fortschreiten  schliesslich 
das  eigentliche  Leberparen chym  zu  Grunde  geht. 

So  mannigfach  aber  die  Erscheinungen  sind,  so  verschieden  sie  sich  im 
einzelnen  Fall  kombinieren  mögen,  so  können  wir  doch  in  ihnen  überall 
jene  Prozesse  erkennen,  die  dem  physiologischen  Leben  des  Organismus  an- 
gehören und  hier  nur  in  höherer  Intensität,  veränderter  Form  und  anderer 
Zusammenstellung  sich  wieder  finden: 

Die  Entzündung  ist  ein  über  das  physiologische  Mass 
gesteigerter  und  krankhaft  veränderter  Reaktionszustand, 
welcher  durch  einen  äusseren  Reiz  hervorgerufen  wird. 

Wollen  wir  in  dem  mannigfaltigen  Bilde  der  Entzündungserscheinungen 
das  Wesentliche  derselben  erkennen,  insbesondere  die  Stellung  der  Entzün- 
dung zu  anderen  progressiven  Vorgängen  präcisieren,  so  müssen  wir  uns 
einmal  die  Frage  vorlegen ,  welches  die  Vorgänge  sind,  deren  abnorme  Stei- 
gerung diesem  Prozess  zu  Grunde  liegt,  und  dann  noch  weiter  zu  eruieren 
suchen,  worin  das  Krankhafte  dieser  Steigerung  besteht  Was  die 
erste  Frage  betrifft,  so  lautet  die  Antwort  kurz,  dass  alle  Vorgänge  hier 
in  Betracht  kommen,  die  als  Lebenserscheinungen  der  Gewebe  auch 
unter  physiologischen  Verhältnissen  sich  abspielen,  die  aktiven 
Leistungen  der  Zellen  sowohl,  als  auch  die  Ernährungszufuhr,  welche 
£cCei0E^  durch  den  Cirkulationsapparat  vermittelt  wird. 

scheinungen  .  m 

am  üirku-  Wir   haben   es   also   in   erster  Linie   mit  cellularen   Leistungen  zu 

iS^sSwan"  thun,    welche   in  Assimilation  der  Nährstoffe,  in  funktioneller  Thätigkeit 

mnSehaU  unc^  en(^CÜ  in  vegetativen,    d.  h.  zellbildenden  Vorgängen  bestehen,  wie  sie 

te«,  Trans-  auch  unter  physiologischen  Umständen  da  sich  einstellen,  wo  zellige  Elemente 

Emigration.  zu  Grunde   gegangen   sind.     Weiterhin    müssen   wir  unser   Augenmerk    auf 
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jene   Einrichtungen   lenken,   welche  die   Ernährung  der  Gewebe   vermitteln. 
Je    nach     dem    Ernährungsbedürfnis,    welches    deren    Thätigkeit    bedingt,  ^cEJy«*. 
wird  die  Zufuhr  von  Blut  durch   die   im  ersten  Kapitel   angegebenen    Ein-  ginge  »n  den 
richtungen  reguliert     Wir  werden  also  Schwankungen  der  Blutzufuhr  in  nutritSre1 
dem  Sinne  einer  jeweiligen   kongestiven  Hyperämie  zu   den  physiolo- ftl^ktioJJ^e» 
gischen   Erscheinungen    zu   rechnen   haben,   wie  wir  ja  beispielsweise  auch  Thätigkeit 
beobachten  können,  dass  einer,  in  erhöhter  Funktion  befindlichen  Drüse  eine 
vermehrte  Blutmenge   zuströmt     Direkt  vermittelt  wird  die  Ernährung  der 
Gewebe  durch  die  Transsudation,  d.  h.  den  Austritt  von  Blutserum  durch 
die  Geiasswand,  welches  den  Geweben   die  Nährstoffe   zufuhrt,   seine  Stoff- 
wechselprodukte aufnimmt  und  als  Lymphe  wieder  dem  Venenblute  zuströmt. 
Dabei  ist  zu  erinnern,  dass  der  Austritt  von  flüssigen  Blutbestandteilen  einen 
Filtrationsvorgang  darstellt,  und  das  Transsudat  dementsprechend  einen 
geringeren  Eiweissgehalt  aufweist,  als  das  Blutplasma,   mehr  dem  Blutserum 
gleicht 

In  vielen  Geweben,  namentlich  in  den  Spalten  des  Bindegewebes  sind 
amöboide  Zellen  konstant  vorhanden,  welche  teils  aus  lymphoiden  Apparaten, 
teils  aus  den  Kapillaren  und  kleinen  Venen  herstammen.  Wir  müssen  daher 
neben  der  Transsudation  auch  die  Emigration  weisser  Blutzellen,  d.  h. 
den  Austritt  solcher  aus  dem  Gefässsystem  als  physiologischen  Vorgang  an- 
erkennen, welcher  durch  die  aktive  Lokomotionsfahigkeit  dieser  Elemente 
gegeben  ist;  wie  derselbe  sich  vollzieht,  kann  man  gerade  bei  entzündlichen 
Prozessen  direkt  beobachten. 

Wir  finden  also,  um  die  hier  wichtigen  Einzelerscheinungen  noch  ein-  ^^stei- 
mal  zusammenzufassen,  am  lebenden  Gewebe  Vorgänge  der  Assimilation,  die^y5r. 
der  Funktion  und  zum  Teil  auch  der  Zellbildung,  und  bezeichnen  erstere  fj^S^Sun? 
Gruppe    als  nutritive,    die    zweite    als    funktionelle,    die   letzte    als 
vegetative  Thätigkeit.      Dazu   kommen  am  Cirkulation  sapparat  Schwan-*)  ^'J^0*10™' 
kungen    der   Blutzufuhr,    Transsudation    und    Emigration.      Be-  ci&niati- 
trachten  wir  nun  das  Verhalten  derselben  unter  dem  Bilde  der  Entzündung, 
so  ist  im  allgemeinen   das   krankhafte  der  gesteigerten  Reaktion    leicht  fest- 
zustellen, und  namentlich  sind  es  die  Veränderungen  am  Cirkulationsapparat, 
welche  von  alters  her  als  wichtige  Teilerscheinung  des  Entzündungsprozesses 
erkannt,  und  durch  Cohnheims  klassische  Untersuchungen  wissenschaftlich 
als  solche  begründet  wurden. 

Das  erste,  was  man  bei  den  meisten  Entzündungen  wahrnimmt, 
ist  eine  aktive  Hyperämie  mit  Erweiterung  der  Gefasse  und  Beschleu- 
nigung des  Blutstroms,   die  dem  entzündeten  Teile  eine  reichlichere  Menge 

Blut  zufuhrt  und    ihm    eine    hochrote    Farbe    verleiht,   die  auch   ein   stär-    1.  Kon- 
gestion . 

keres  Hervortreten  der  Gefasse  und  stärkere  Pulsation  in  den  Arterien 
zur  Folge  hat  Diese  mit  dem  Eintritt  einer  Entzündung  verbundene, 
aktive  Kongestion  rührt  vielleicht  von  einer  Reizung  der  Vasodilatatoren, 
wahrscheinlich  aber  auch  einer  direkten  Erschlaffung  der  Gefässmuskulatur 
her.  Es  ist  jedoch  anzunehmen,  dass  der  Kontraktionszustand  der  Gefässe 
im  entzündeten  Bezirk  kein  gleichmässiger  ist,  sondern  mehr  oder  minder 
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lebhaften  Schwankungen  unterliegt  Die  entzündliche  Hyperämie 
unterscheidet  sich  von  der  einfachen  Kongestion,  wie  eine  solche  z.B. 
nach  irgend  einem  leichten  mechanischen  Reiz  auftritt  und  bald  wieder 
schwindet,  durch  ihre  Dauer.  Letztere  ist  nur  dadurch  zu  erklären,  dass 
auch  die  Einwirkung  auf  die  Gefässwand  als  eine  anhaltende  ange- 
nommen wird ;  dabei  bleibt  aber  die  anfangliche  Strombeschleunigung  keines« 
wegs  konstant  bestehen,  ja  die  meisten  Experimentaluntersuchungen  haben 
im  weiteren  Verlauf  des  Prozesses  eine  Stromverlangsamung  —  bei 
diktiert  bleibender  Blutbahn  —  ergeben,  welche  die  Anschoppung  des 
Blutes  in  dem  ergriffenen  Bezirk  zu  stände  bringt.  Unter  Umständen  ist 
auch  eine  Verlangsamung  des  Blutstromes  schon  von  Anfang  an  vor- 
handen, nämlich  dann,  wenn  in  venöser  Stauung  begriffene  Gewebsteile,  z.  B. 
inkarcerierte  Darmschlingen  in  Entzündung  geraten,  oder  wenn  das  entzün- 
dungerregende Agens  an  sichStase  (pag.  30)  hervorruft.  In  solchen  Fällen 
kommt  neben  der  Gefassveränderung  auch  die  Stase  als  die  Ursache  für  die 
Dauer  der  Kongestion  in  Betracht,  insofern  dieselbe  als  Stromhindernis  wirkt 
Dem  Eintritt  der  Stase,  aber  auch  der  einfachen  Stromverlangsamung  folgt 
jenes  Phänomen,  das  man  als  Rand  Stellung  der  Leukocyten  bezeichnet, 
da  hiebei  die  Bedingungen  für  dieselbe,  Dilatation  der  Blutbahn  und 
Verlangsamung  der  Stromgeschwindigkeit  ohne  Erhöhung  des  Blutdrucks 
gegeben  sind  (vergl.  pag.  31). 
lich^?01"«"  Wenn  schon  die  einfache  kongestive  Hyperämie   eine  Verstärkung 

sudation.  fa  Tran ssud'ation  begünstigt,  so  findet  bei  der  Entzündung  eine  aus- 
gesprochene Steigerung  derselben  statt;  indes  unterscheidet  die  hierbei 
austretende  Flüssigkeit,  das  entzündliche  Transsudat,  sich  von  dem  ge- 
gewöhnlichen und  dem  Stauungstranssudat  durch  seinen  höheren  Gehalt  an 
Eiweiss,  wodurch  es  in  seiner  Zusammensetzung  dem  Blutplasma  sich 
nähert  Das  Durchtreten  eines  eiweissreicheren  Transsudats  erklärt  man  sich 
durch  eine  allerdings  noch  hypothetische  Alteration  der  Gefässwand, 
wodurch  dieselbe  eine  grössere  Durchlässigkeit  erhalten  soll.  Zufolge  seines 
grösseren  Eiweissgehaltes  zeigt  das  entzündliche  Transsudat  auch  häufiger 
Gerinnungen,  die  in  Abscheidung  einzelner  Fibrinflocken  oder  volumi- 
nöser, gallertig  gequollener  Fibrinmassen  sich  äussern. 

Als  dritte  wesentliche  Erscheinung  sehen  wir  die  Verstärkung  der 
Emigration  und  diese  ist  es,  welche  bei  vielen  Entzündungen  so  sehr  das 
Bild  beherrscht,  dass  man  sie  vielfach  für  das  einzig  wesentliche  des  ganzen 
3  Emi-  Vorganges  gehalten  hat,  obwohl  sie  auch  nur  ein  Glied  in  der  Kette  der 
giaüon.  entzündlichen  Phänomene  darstellt  Sie  wird,  wenn  auch  nicht  ausschliess- 
lich hervorgerufen,  so  doch  wesentlich  beeinflusst  von  gewissen  Eigenschaften 
der  Entzündungserreger.  Mindestens  einem  Teil  des  letzteren  kommen  so- 
genannte chemotaktische  Eigenschaften  zu,  d.  h.  die  Fähigkeit,  auf  die 
weissen  Blutzellen  eine  direkt  anlockende  Wirkung  auszuüben  und  so 
deren  Emigration  zu  vermehren. 


ii 
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Eingeleitet  wird  die  Auswanderung  durch  die  Randstellung  der 
Leukocyten,  welche  als  passiver  Vorgang  unter  den  früher  erwähnten 
Bedingungen  eintritt  (s.  pag.  31).  Unter  Abplattung  der  wandständigen 
weissen  Blutzellen  vollzieht  sich  ihr  Durchtritt  durch  die  Gefösswand  in  der 
Weise,  dass  an  ihnen  Fortsätze  sichtbar  werden  und  an  der  Aussenseite 
des  Gefasses  zum  Vorschein  kommen ;  dann  schiebt  sich  mehr  und  mehr  von 
der  ganzen  Zelle  hindurch,  oft  sieht  man  dieselbe  dabei  deutlich  „insekten- 
taillenartig"  eingeschnürt,  während  innen  und  aussen  von  der  Kapillarwand 
ein  Teil  des  Zelleibes  liegt,  welch1  letzterer  schliesslich  vollständig  hindurch- 
tritt  und  ausserhalb  des  Gefasses  amöboide  Bewegungen  aufweist  Diese 
Emigration  von  Leukocyten,  die  als  aktiver  Vorgang  aufzufassen  ist,  findet 
nur  an  Kapillaren  und  kleinen  Venen  statt,  ist  dagegen  an  kapillaren  Ar- 
terien nicht  zu  beobachten.  An  den  Kapillaren  treten  neben  den  Leukocyten 
auch  rote  Blutzellen  durch,  letztere  indessen  sicher  nur  passiv,  da  ihnen 
ja  die  amöboide  Bewegungsfahigkeit  mangelt.  Die  Leukocyten-Emigra- 
tion,  die  man  am  entzündeten  Mesenterium  unter  dem  Mikroskop  direkt 
beobachten  kann,  wird  schliesslich  eine  so  massenhafte,  dass  die  ganze  Um- 
gebung von  Rundzellen  durchsetzt  wird.  Was  die  Stellen  der  Gefösswand 
betrifft,  wo  der  Durchtritt  stattfindet,  so  sind  es  hier  dieselben  Stigmata, 
die  wir  schon  bei  der  Stauungsdiapedesis  erwähnt  haben,  welche  durch  Aus- 
einanderweichen der  Kittsubstanz  zwischen  den  Endothelien  (vielleicht  durch 
aktive  Kontraktion  der  letzteren)  entstehen.  Mit  den  zelligen  Elementen  tritt 
jedenfalls  auch  flüssiges  Blutplasma  durch  die  Gefässwand,  wodurch 
zum  Teil  sich  der  grössere  Eiweissgehalt  des  entzündlichen  Transsudates  erklärt 

Auch  an  der  entzündlichen  Emigration  sehen  wir  alle  Stufen  von 
einer  nahezu  noch  physiologischen  Leistung  bis  zu  deletären  Prozessen. 
Während  die  Leukocyten  bei  geringeren  Graden  der  Entzündung  wenigstens 
zum  Teil  noch  der  Resorption  von  Zerfallsprodukten,  von  korpuskularen 
Elementen  dienen,  verliert  der  Prozess  bei  höheren  Graden  immer  mehr  von 
seiner  Heilungstendenz.  Die  ausgetretenen  farblosen  Blutzellen  häufen  sich 
im  Gewebe  an,  daselbst  die  sogenannten  kleinzelligen  Infiltrate  bildend,  ^g^1**0 
welche  durch  die  eigentümliche  Beschaffenheit  der  Kerne  der  eingelagerten 
Zellen  gekennzeichnet  werden;  (bekanntlich  besitzt  die  Mehrzahl  der  weissen 
Blutzellen  polymorphe  oder  sogenannte  fragmentierte  Kerne,  vergl. 
pag.  74);  oder  sie  wandern  an  Organoberflächen  aus  und  gehen  so  dem 
Gewebe  verloren.  Wo  aber  im  Verlauf  der  Entzündung  eine  Destruktion 
von  Organgewebe,  sei  es  nun  an  Oberflächenepithel ien  oder  in  der  Tiefe 
stattfindet,  liefert  die  ins  Ungemessene  gesteigerte,  aus  ihrem  physiologischen 
Rahmen  sozusagen  völlig  herausgetretene  Emigration  immer  neue  Elemente, 
die  den  zerfallenden  Massen  als  Eiterkörperchen  sich  beimischen. 

Die  Erscheinungen  am  Cirkulationsapparat  dokumentieren  sich  also 
einzeln  und  in  ihrer  Zusammenwirkung  als  krankhaft  gesteigerte  Cirku- 
lationstörung.  Aus  ihnen  erklärt  sich,  was  namentlich  bei  vielen  akuten 
Entzündungen  äusserer,  der  Beobachtung  im  lebenden  Zustand  zugänglicher 
Teile  sosehr  zu  Tage  tritt,  die  Röte,  die  Schwellung  und  die  erhöhte 
Temperatur. 
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«n^den'Se-  ^n  ^anz  ana^°ger   Weise  finden   wir  eine  krankhafte  Steigerung  der 

weben.     Leben s Vorgänge   an    den  Geweben  selbst  und  zwar   in  allen  Äusserungen 

des  Zellenlebens,  denen  der  Ernährung,  der  Funktion  und  der  Zell- 

der^snmf-  b  *  1  ^  u  n  g.  B^  einem  Teil  derselben  zeigt  das  Pathologische  des  ganzen 
lation.  Prozesses,  sozusagen  die  „Überreizung",  sich  dadurch,  dass  der  Zustand  grosse 
Neigung  hat,  in  regressive  Metamorphose  umzuschlagen.  So  finden  wir  als 
Ausdruck  der  nutritiven  Störung  namentlich  an  Epithelien  und  Muskel- 
fasern eine  Anschwellung  und  Trübung  ihres  Protoplasmas,  einen  regres- 
siven Vorgang,  den  wir  als  trübe  Schwellung  oder  parenchymatöse 
Degeneration  schon  früher  kennen  gelernt  haben.  Indes  kann  diese 
Veränderung  wieder  schwinden,  wodurch  dann  die  erkrankte  Zelle  zur  Norm 
zurückkehrt,  während  sie  in  anderen  Fällen  in  eine  weitere  regressive  Meta- 
morphose,  nämlich   den   fettigen    Zerfall    übergeht.     Auch   bei   den   funk- 

2. Störungen  t ioneilen  Störungen   tritt  eine    solche   Neigung  zu  Zerfall   oft  deutlich 

der  Funk-  .  ... 

üon.  hervor.  So  sehen  wir,  um  nur  ein  Beispiel  anzuführen,  an  entzündeten 
Schleimhäuten  die  Schleimproduktion  derartig  gesteigert,  dass  viele  der 
schleimproduzierenden  Zellen  zu  Grunde  gehen,  indem  nicht,  wie  normal 
bloss  ein  Teil  ihres  Protoplasmas  zur  Schleimbildung  verwendet  wird,  sondern 
die  ganze  Zelle  eine  mucinöse  Umwandlung  erfahrt.  In  ähnlicher  Weise 
verfallen  dabei  auch  junge,  noch  unentwickelte  Zellen  einer  frühzeitigen 
schleimigen  Degeneration.  Durch  diese  Vorgänge,  wozu  noch  die  vermehrte 
Transsudation  kommt,  erhält  das  von  der  entzündeten  Schleimhaut  gelieferte 
Sekret  eine  veränderte  Zusammensetzung, 
s.vegotativo  Die   wichtigsten   der   hieher   gehörigen   Vorgänge  sind  aber  zweifellos 

Vonränge 

(Ceiiaia-  die  vegetativen,  d.  h.  diejenigen  der  entzündlichen  Zellwucherung; 
hier  sind  nach  dem  weiteren  Effekt  der  Proliferation  zweierlei  Formen  zu 
unterscheiden.  In  dem  einen  Fall  verlieren  die  jungen  Elemente  ihren  Zu- 
sammenhang, mischen  den  emigrierten  Leukocyten  sich  bei  und  zeigen  auch 
selbst  sehr  bald  Erscheinungen  der  Degeneration.  So  liegen  die  Verhält- 
nisse z.  B.  bei  akuten  Katarrhen,  wo  die  Epithelien  wuchern,  sich  ab- 
schuppen und  einen  Teil  des  Sekretes  bilden;  ferner  bei  der  Eiterung, 
wo  die  gewucherten  Bindegewebszellen  ihren  Zusammenhang  verlieren  und 
mit  zu  Eiterkörperchen  werden.  In  dem  anderen  Falle  behalten  die  Produkte 
der  zelligen  Proliferation  ihren  Zusammenhang  und  ihre  gewebs bildende 
Fähigkeit  und  der  Reizzustand  nimmt  dementsprechend  seinen  Ausgang  in 
Entstehung  neuer  Gewebsteile;  hieher  gehören  die  Wucherung  und  Ver- 
mehrung der  Drüsen,  die  bei  chronischen  Katarrhen  zu  Tage  tritt  und 
mit  einer  Zunahme  des  interstitiellen  Schleimhautgewebes  verbunden  sein  kann; 
die  übermässige  Proliferation  der  Wundgranulationen  bei  chronischen 
Eiterungen,  sowie  die  progressive  Wucherung  des  bindegewebigen  Stützappa- 
rates in  den  Fällen  interstitieller  Hepatitis  und  Nephritis*  unter  deren  Zu- 
nahme das  eigentliche  Organgewebe  schliesslich  zu  Grunde  geht.  Wo  eine 
Wucherung,  lebhafte  Wucherung  der  Bindegewebszellen  stattfindet,  sehen  wir  das  Gewebe 
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vielfach  durchsetzt  von  Ansammlungen  kleiner  junger  Zellen,  eben  der  jungen 
Bindegewebskörperchen,  wodurch  ein  ähnliches  Bild  entsteht  wie  bei  der  oben 
erwähnten  kleinzelligen  Infiltration;  doch  ist  im  allgemeinen  der  Unterschied 
leicht  festzustellen  (vergl.  Fig.  29).  Während  in  dem  letzteren  Falle  die 
eingelagerten  Zellen  Leukocyten  sind,  d.  h.  grösstenteils  mit  fragmen- 
tierten Kernen  ausgestattete  Elemente  (s.  pag.  74),  bestehen  die  jungen  Zell- 
wucherungen aus  einkernigen  Rundzellen 1).  Schwierigkeiten  können  dann 
entstehen,  wenn  letztere  auch  Fragmentierung  ihrer  Kerne  erleiden,  worauf 
wir  bei  Besprechung  der  eitrigen  Entzündung  zurückkommen  werden. 


Schon  aus  der  Mannigfaltigkeit  der  Erscheinungen  geht  hervor,   dass  ^[Ja  £r 

Intründ 
ungen. 


der  Entzündungsvorgang  kein  einheitliches  Bild  darbieten  kann.    Viel-    Entründ- 


mebr  kombinieren  die  Erscheinungen  sich  in  sehr  verschiedenartiger  Weise;  es 
überwiegt  bald  die  eine,  bald  eine  andere,  je  nach  der  Ursache,  die  den  ganzen 
Prozess  hervorrief  und  nach  dem  Gewebsteil,  an  dem  er  sich  abspielt  Was 
man  als  Kardinal  Symptome  der  Entzündung  bezeichnet  hat,  der  Rubor, 
Calor,  Tumor  und  Dolor,  ist  weiter  nichts,  als  ein  rein  klinischer  Symp- 
tomenkomplex, der  nur  für  einen  Teil  der  Entzündungen  gelten  kann.  Er 
findet  von  vorneherein  keine  volle  Anwendung  auf  die  gefasslosen  Teile 
(Knorpel,  Cornea),  aber  auch  in  vaskularisierten  Geweben  finden  sich  viel- 
fach pathologische  Reizzustände,  bei  denen  die  Erscheinungen  von  seite  des 
Grkulationsapparates  zurücktreten,  während  Zellwucherungen  als  unzwei- 
deutiges Zeichen  krankhafter  vitaler  Thätigkeit  sich  darstellen.  Wir  dürfen 
also  aus  den  oben  angeführten  Einzelerscheinungen  kein  geschlossenes  Krank- 
heitsbild konstruieren  wollen.  Jede  derselben  kann  in  dem  krankhaft  ge- 
steigerten Reaktionszustand  sich  äussern,  aber  keine  einzelne  ist  für  den- 
selben typisch  und  jede  kann  hinter  den  anderen  zurücktreten.  Ein  Agens, 
welches  ein  Organ  in  einen  Entzündungszustand  versetzt,  kann  ferner  auf 
die  einzelnen  Gewebsteile  sehr  verschieden  einwirken,  an  den 
Epithelien  z.  B.  wesentlich  trübe  Schwellung,  an  dem  bindegewebigen  Gerüst 
dagegen  zellige  Proliferation  hervorrufen,  während  in  anderen  Fällen  leb- 
hafte Wucherung  des  Epithels  oder  die  Exsudationserscheinungen  überwiegen. 

A  potiori  fit  denominatio.  Nach  demjenigen  Vorgang,  der  im  einzelnen  f  EBÜVtln 
Falle  als  der  überwiegende  dem  gesamten  Symptomenkomplex  sein  Ge-  Eatrtnd- 
präge  verleiht,  unterscheiden  wir  drei  Haupt gruppen  von  Entzündungen. 
Man  nennt  parenchymatöse  oder  degenerative  Entzündung  jene,  bei 
welcher  die  in  trüber  Schwellung  sich  äussernde  Ernährungsstörung 
das  Hauptmerkmal  darstellt,  wie  das  z.  B.  bei  der  sogenannten  parenchy- 
matösen Nephritis  der  Fall  ist  Bei  einer  zweiten  Form  ist  namentlich  der 
Cirkulationsapparat  beteiligt  Aus  den  flüssigen  oder  zelligen  Bestand- 
teilen,  die  aus  dem  Blute  austreten  mit  den  sich  beimischenden  Produkten 


Über  deren  Beschaffenheit  vergl.  auch  pag.  73. 
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der  Zellwucherung,  soweit  letztere  nicht  in  Gewebsbildung  ausgeht,  setzt  sich 
das  zusammen,  was  man  entzündliches  Exsudat  nennt,  jene  mindestens  anfangs 
flüssige,  zellarme  oder  zellreiche  Masse,  die  an  die  Oberflache  eines  Organe* 
austreten,  oder  sich  in  Körperhöhlen  ergiessen,  oder  endlich  das  Organge- 
webe durchtranken  kann  und  als  wesentliche  Ursache  der  entzündlichen 
Schwellung,  des  Entzündungstumors  anzusehen  ist.  Alle  Entzün- 
dungen, bei  welchen  die  Exsudationserscheinungen  überwiegen,  be- 
zeichnet man  als  exsudative  und  unterscheidet  sie  noch  weiter  nach  dem 
Charakter  der  abgeschiedenen  Masse.  Als  produktive  Entzündungen 
endlich  fasst  man  jene  Formen  zusammen,  bei  welchen  die  Zellwucherung 
ausschliesslich  oder  überwiegend  zur  Gewebsbildung  führt.  Indes  können 
alle  diese  Formen  sich  nicht  nur  untereinander  kombinieren,  sondern,  wie  wir 
bei  den  einzelnen  derselben  sehen  werden,  auch  unmerklich  in  einander 
übergehen. 

In  welcher  Weise  der  Gesamtvorgang  sich  aus  den  einzelnen  Kom- 
ponenten zusammensetzt,  mit  anderen  Worten  welche  Form  der  Entzündung 
im  gegebenen  Falle  zu  stände  kommt,  das  hängt  von  der  Art  des  einwirkenden 
Agens  und  von  den  lokalen  und  allgemeinen  Bedingungen  des  be- 
troffenen Organismus  ab.  Es  kommt  also,  was  den  Entzündungsreiz  be- 
trifft, nicht  nur  auf  seine  Intensität  sondern  auch  auf  seine  Qualität  an. 
.Als  geringsten  Grad  der  Entzündung  bezeichnet  man  gewöhnlich  jenen, 
welcher  sich  nur  durch  seröseExsudation  und  eine  bald  zurückgehende 
Nutrition setörung  der  Gewebszellen  äussert,  als  höchsten  den  Ausgang  in  Tod 
der  Elemente,  in  Nekrose.  Mechanische,  thermische,  manche  chemische 
Einwirkungen  machen  seröse  Exsudation  oder  selbst  Nekrose,  aber  nie  eine 
Eiterung,  während  andere  chemische  Stoffe  und  vor  allem  Bakterien  neben 
Exsudation  oder  Nekrose  auch  Eiterung  hervorbringen  können  oder  auch 
—  erstere  in  gewissen,  nicht  zu  starken  Konzentrationen  —  nur  Eiterung 
bewirken. 

Reaktion  des  Organismus  und  qualitativer  Einfluss  des  Entzündungs- 
Reizes  bedingen  endlich  den  Verlauf  und  den  Ausgang  der  Entzündung. 
Nach  ihrer  Dauer  unterscheidet  man  dieselbe  in  akute  und  chronische 
Formen  und  setzt,  einem  praktischen  Bedürfnisse  folgend,  noch  subakute  als 
ßäxündtu]0  Zwischenformen  hinzu.  Ein  chronischer  Reizzustand  stellt  sich  ein, 
wenn  dauernd  schädliche  Einflüsse  einwirken  und  die  chronische  Entzündung 
setzt  sich  dann  gleichsam  aus  einer  Reihe  akuter  Reiz  zu  stände  zusammen. 
Ebenso  wie  durch  einmalige  Staubinhalation  akute  Katarrhe  der  Luftwege 
hervorgerufen  werden,  so  entstehen  bei  Personen,  die  dauernd  in  stark  verun- 
reinigter Luft  atmen  müssen  (wie  die  Arbeiter  mancher  Gewerbe)  chronische  Ka- 
tarrhe der  Respirationsorgane.  Indes  kann  auch  im  Anschluss  an  eine  ein- 
malige akut  verlaufene  Entzündung  eine  Veränderung  des  Gewebes  zurück- 
bleiben, die  sich  in  einer  gewissen  Empfindlichkeit  desselben  (Erethismus)  gegen 
die  geringsten,  für  den  normalen  Organismus  irrelevanten  Einflüsse  äussert, 
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ein  chronischer  entzündlicher  Zustand,  welcher  eine  völlige  Rückkehr 
zur  Norm  längere  Zeit  unmöglich  macht  und  fortwährend  Schwankungen 
stärkerer  oder  geringerer  Reaktion  aufweist  Es  gehören  hierher  viele  Schleim- 
hautkatarrhe,  die  aus  einem  akuten  Stadium  in  einen  chronischen  Verlauf 
übergehen,  nachdem  die  sie  verursachende  Einwirkung  längst  vorüber  gegangen 
und  auch  in  ihren  unmittelbaren  Folgen  abgeschlossen  ist,  Katarrhe,  die  bei 
geringen  äusseren  Einflüssen  (Erkältungen  etc.)  recidi vieren  und  einen  konstanten 
Reizzustand  darstellen.  Dass  nicht  nur  eine  fortwährende  Wiederholung  äusserer 
Schädigungen,  sondern  auch  die  Reaktionsfähigkeit  des  Körpers  respektive  ein- 
zelner Körpergewebe  bei  solchen  Zuständen  eine  Rolle  spielt,  beweist  der  Ein- 
fluss  des  allgemeinen  Kräftezustandes  auf  den  Verlauf  dieser  Entzün- 
dungen, wie  er  durch  klinische  Beobachtungen  sichergestellt  ist.  Dass  hart- 
näckige Entzündungen  an  den  weiblichen  Genitalien,  wie  viele  Katarrhe 
anderer  Schleimhäute  bei  dyskrasischen  Personen  unter  der  Einwirkung  ro- 
borierender  Diät  heilen,  ist  ebenso  ein  Beweis  hierfür,  wie  das  fast  nur  auf 
dyskrasische  Individuen  beschränkte  Vorkommen  gewisser  anderer  Katarrhe, 
z.  B.  der  chronischen  Rhinitis,  die  beinahe  ausschliesslich  ein  Attribut  der 
Skrophulose  ist  Es  liegt  auf  der  Hand,  dass  für  den  Verlauf  solcher 
Formen  diese  individuelle  Disposition  noch  wichtiger  ist,  als  selbst  die  Ge- 
legenheitsursache zur  Infektion,  der  ja  auch  andere  Individuen  oft  in  dem 
gleichen  Grade  ausgesetzt  sind. 

Wie  der  Allgemeinzustand  des  Organismus,  so  sind  auch  nervöse 
Einflüsse  für  das  Zustandekommen  und  den  Verlauf  der  Entzündung  vonNa52jjJül' 
Einfluss.  Zum  Teil  beruhen  freilich  die  „neurotischen"  .Entzündungen  nur 
auf  Lähmung  der  Sensibilität,  wodurch  die  Fernhaltung  oder  willkürliche 
Wegschaming  äusserer,  z.  B.  mechanischer  Schädlichkeiten  wegfallt,  wie  die 
nach  Trigeminus-Durchschneidung  auftretende  Ophthalmie,  die  Vagus- 
Pneumonie  nach  Durchschneidung  des  Nervus  vagus,  welch'  letztere  eine 
Fremdkörperpneumonie  darstellt,  die  infolge  der  Insensibilität  des  Larynx  zu 
stände  kommt  Gewiss  bleiben  aber  auch  vasomotorische  Störungen, 
welche  mit  Affektionen  des  centralen  und  peripheren  Nervensystems  vielfach 
einhergehen  und  die  trophischen  Störungen,  die  wir  bei  den  regressiven 
Prozessen  wirksam  sehen,  nicht  ohne  Einfluss  auf  Art  und  Verlauf  des,  im 
wesentlichen  ja  auch  eine  Ernährungsstörung  darstellenden  Entzündungs- 
vorganges. Mindestens  scheinen  sie  in  manchen  Fällen  (Arthritis  der 
Tabiker)  deren  Entstehung  zu  begünstigen. 

Indem  wir  zum  Schluss  noch  auf  die  Ausgänge  der  Entzündung  Ausginge 
zu  sprechen  kommen ,  müssen  wir  aut  das  verweisen ,  was  wir  eingangs  ge-  zflndung. 
sagt  haben.  Die  Entzündung  an  sich  ist  kein  Heilungsvorgang.  Ein  Agens 
ruft  eine  Reaktion  hervor,  verschieden  je  nach  seiner  Art  und  es  ist  ganz 
gleichgültig,  ob  man  derselben  etwa  den  Zweck  unterschieben  kann,  den 
schädlichen  Einfluss  zu  entfernen,  oder  sonst  wie  zu  paralysieren.  So  wie  die 
Reaktion    eine  krankhaft  gesteigerte    ist,    nennen  wir  sie  eben  entzündlich. 

Sekaaua,  Pathologische  Anatomie.    Allgem.  Teil.    2.  Aufl.  7 
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Wohl  aber  kann  nach  Aulhören  des  schädlichen  Einflusses  der  Reaktionszustand 
seinen  pathologisch  gesteigerten  Charakter  verlieren  und  in  die  Grenzen 
des  physiologischen  zurückkehren,  d.  h.  in  Regeneration  und,  soweit 
eine  solche  nicht  mehr  möglich  ist,  in  Reparationsvorgänge  über- 
gehen, d.  h.  die  einzelnen  Erscheinungen  verlieren  ihre  abnorme  Intensität 
und  die  Gewebsbildung  geht  nicht  mehr  über  das  zur  Ausfüllung  von  Sub- 
stanzverlusten nötige  Mass  hinaus.  Hierher  gehört  auch  die  Wegschaffung 
etwa  liegen  gebliebener  Entzündungsprodukte,  speziell  von  abgestorbenen 
Exsudaten. 

Formen  der  Entzündung. 

1.    Die  parenchymatöse  Entzündung. 

Als  parenchymatöse  Entzündung  haben  wir  oben  jene  Formen 
bezeichnet,  bei  welchen  die  trübe  Schwellung,  eventuell  mit  Ausgang  in 
fettige  Degeneration  an  dem  Parenchym  der  Organe  in  dem  Gesamt- 
bilde des  entzündlichen  Zustandes  am  meisten  hervortritt.  Unter  Paren- 
chym teilen  verstehen  wir  dabei  die  eigentlichen  specifischen  Gewebselemente 
der  Organe,  also  z.  B.  die  Epithelien,  die  Muskelfasern,  Nervenfasern,  im 
Gegensatz  zu  der  bindegewebigen  Gerüstsubstanz.  Da  aber  die  genannten 
Veränderungen  wesentlich  degenerativer  Art  sind,  und  auch  als  einfach 
regressive  Prozesse  vorkommen,  so  dürfen  wir  nur  dann  von  parenchyma- 
töser Entzündung  sprechen ,  wenn  auch  noch  andere  entzündliche  Er- 
scheinungen zugegen  sind,  die  sich  in  Exsudationsvorgängen,  oder  primären 
Zellwucherungen  äussern  können.  So  kommt  z.  B.  an  den  Nieren  sowohl 
eine  trübe  Schwellung  der  Epithelien  als  auch  parenchymatöse  Ne- 
phritis vor,  in  welch*  letzterem  Falle  wir  neben  den  degenerativen  Erscheinungen 
am  Parenchym  noch  kongestive  Hyperämie,  Zell  Wucherungen  an  den  Glo- 
merulis,  den  Harnkanälchen  oder  im  Interstitium,  Leukocytenemigration  etc., 
in  chronischen  Fällen  endlich  interstitielle  Bindegewebswucherungen  wahr- 
nehmen. (Näheres  findet  sich  im  speziellen  Teil  Kap.  V.)  Dass  die  Unter- 
scheidung zwischen  parenchymatöser  Degeneration  und  parenchy- 
matöser Entzündung  in  vielen  Fällen  sehr  schwer  und  vielfach  sogar 
mehr  oder  weniger  willkürlich  sein  wird,  liegt  auf  der  Hand. 

Exsudative  Entzündungen. 

Bei  den  nun  folgenden  Formen  tritt  mindestens  in  gewissen  Stadien 
das  Moment  der  Exsudation  in  den  Vordergrund;  im  weiteren  Verlaufe 
finden  sich  weitgehende  Verschiedenheiten.  Schliesslich  kann  das  Exsudat 
wieder  vollkommen  ohne  Beeinträchtigung  der  Gewebsstruktur  schwinden  und 
damit  ist  die  Restitutio  ad  integrum  eingetreten;  oder  es  wird  auf  dem 
Wege  pathologischer  Resorption  und  Organisation  entfernt  wie 
andere  nekrotische  Massen  auch ;  oder  endlich  es  gesellen  sich  zur  Exsudation 
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oder  auch  tu  den  Resorption  s-  und  Organisationsprozessen  intensivere 
Gewebsbildungen  von  selbständiger  Bedeutung  und  dann  ist  die 
Entzündung  zu  einer  produktiven  geworden. 

Wir  unterscheiden    die  einzelnen  Formen    zunächst    nach   der  Art  des 
Exsudate. 

2.    Die  seröse  und  fibrinöse  Entzündung. 

Unter  serösen  und  fibrinösen  Entzündungen  versteht  man  solche, 
bei  denen  das  Exsudat  wesentlich  durch  Austritt  flüssiger  Blutbes  tand- 
teile, also  entzündliche  Trans- 
sudaten (pag.  92)  entsteht. 
Freilich  können  der  transsudierten 
Flüssigkeit  auch  Leukocyten  in 
verschiedener  Menge  beigemischt 
sein.  Das  seröse  Exsudat  kann 
als  sogenanntes  entzündliches 
Odem  die  Gewebe  durchtränken, 
oder  als  entzündlicher  Hydrops 
in  Körperhöhlen  abgesetzt  oder 
endlich  von  Oberflächen  secerniert 
werden.  Im  allgemeinen  ist  das* 
selbe  bedeutend  eiweissreicher 
als  das  physiologische  oder 
dasStauungstranssudat  (letz* 
(eres  enthält  bis  ungefähr  2°/o). 
Indes  schwankt  der  Eiweissgehalt 
in  den  einzelnen  Fällen  ziemlich 
bedeutend  (von  1  °/u  bis  5,5°/o). 
Durch  den  höheren  Eiweissgehalt 
des  entzündlichen  Transsudates 
ist  es  auch  bedingt,  dass  die  Flüs- 
sigkeit meist  nicht  ganz  klar  ist, 
sondern  mehr  oder  weniger  feine 
Fibrinflocken  enthält  Stellt  sich, 
was  bei  hohem  Eiweissgehalt  und 
Anwesenheit  von  zahlreichen  Leu- 
kocyten regelmässig  der  Fall  ist, 
eine  ausgedehnte  Fibringerin- 
nung ein,  so  entsteht  das  fibrinöse,  respektive  sero-flbrinttse  Exsudat; 
namentlich  lagert  das  Fibrin  sich  gern  an  der  Oberfläche  seröser  Häute 
und  bewirkt  daselbst  anfangs  und  in  den  leichtesten  Fällen  eine  sammtartige 
Trübung,  dann  zarte,  graue  oder  graugelbe,  oft  deutlich  netzförmig  gezeichnete, 
laicht  in  grösseren  Lagen  abziehbare  Membranen;  in  hochgradigen  Fällen 
aaqzjtjl  dicke,  zottige  oder  warzige,  miteinander  verfilzte  Massen.  Das  Exsudat 
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Pericarditia  tibrinosa. 

■  SnbepikwlUleii  Fett,  b  entiandllche*  GrinoUtioiu- 

CT-ei*  mit  reichlichen  Zeilen  nod  QetlMen,  0  nlllg- 

flbriuOser  Beleg,  d  Leakocytenhuten,  e  Keplileien 

in  den  Belag   eindringend    (*f-). 


100  Kap.  III.    Progressive  Prozesse. 

kann  rein  fibrinös  (Pleuritis,  Perikarditis,  Peritonitis  sicca)  oder,  was  häufiger 
vorkommt,  sero-fibrinös  sein,  d.  h.  neben  der  Fibrinabscheidung  findet  man 
noch  mehr  oder  weniger  seröse  Flüssigkeit  In  letzterer  sind  nicht  selten 
abgelöste  Stücke  von  fibrinösen  Membranen  oder  auch  klumpige  Massen  ge- 
quollenen Fibrins  suspendiert. 

Ein  rein  seröses  Exsudat  kann  nach  Ablauf  der  eigentlichen  Ent- 
zündungserscheinungen  vollkommen   resorbiert   werden.     Wo  aber    reich- 
lichere Fibrinabscheidung    stattfindet,  stellen   sich   Vorgänge  pathologischer 
Resorption  und  Organisation  in  ähnlicher  Weise  ein  wie  bei  der  sogenannten 
Organisation  von  Thromben  oder  der  Heilung  von  Infarkten.  Wir  sehen  dann 
unter  dem  Exsudat  eine  Schicht  Granulationsgewebes  sich  entwickeln  (pag.  77, 
Fig.  29  und  Fig.  33),  von  dem  aus  reichlich  Gefassprossen  zwischen  die  Fibrin- 
massen hineinwachsen.  Letztere  zerfallen  allmählich  zu  einem  besonders  aus  Fett- 
körnchen bestehenden  Detritus,  dessen  Partikel  zum  grossen  Teil  von  zahlreich 
einwandernden  Leukocyten  aufgenommen  und  fortgeschleppt  werden.     Auch 
junge    amöboide  Bindegewebszellen    wandern   in    das   abgestorbene  Exsudat 
hinein   und  bilden   in  dessen  Lücken,   welche  mit  der  fortschreitenden  Re- 
sorption  immer  grösser  und  zahlreicher  werden,  junges  Granulationsgewebe, 
welches  seinerseits   sich   in   narbiges  Bindegewebe   umwandelt;   so   entstehen 
an   Stelle  des  Exsudats   schwielige  bindegewebige  Verdickungen  der 
Oberfläche,  die  als  Pleuraschwielen,  als  Sehnenflecken  des  Epikards  u.  a.  be- 
kannt sind.     Wo  zwei  Blätter  einer  serösen  Haut  sich  berühren,  wie  in  der 
Pleurahöhle,  der  Perikardialhöhle  oder  der  Bauchhöhle  kann  eine  Verklebung 
derselben  mit  späterer  bindegewebiger  Verwachsung  stattfinden  und  eine  so- 
genannte adhäsive  Entzündung  zu  stände  kommen.    Wird  auf  die  Stellen 
der  Verwachsung  ein  Zug  ausgeübt,   wie   das  durch  die  Verschiebung  der 
Lunge  oder  die  Kontraktionen   des  Herzens  geschieht,  so   bewirkt  derselbe 
eine  Dehnung  der  die  beiden  Blätter  verbindenden  Bindegewebsmassen  und 
dieselben  werden  zu    bandartigen  Streifen   ausgezerrt  (Synechien).     War  die 
Exsudation   eine   sehr  reichliche,   so   bilden   sich  an  der  Oberfläche  der  Or- 
gane oft  dicke  bindegewebige,  später  nicht  selten  zum  grossen  Teil  verkalkende 
Schwarten.     Soweit   die  Exsudatmassen   der  Resorption  nicht   zugänglich 
sind,  oder  letztere  nicht   in  hinreichender  Weise   zu  stände  kommt,   bleiben 
erstere  in  Form  eines  fettigen,  öfter  Cholestearin  und T y r o s i n  enthaltenden 
Detritus,  oder  trockener,  käseähnlicher  oder  selbst  verkalkender  Massen  liegen. 
chronische  In  anderen  Fällen    tritt  die   serofibrinöse  Exsudation  in   mehr  chro- 

nöse  Ent-  nischer  Weise  auf,  d.  h.  sie  dauert  auch  noch  während  der  Wucherung  des 
überpang  in  Granulationsgewebes  fort  und  auch  letztere  erhält  einen  mehr  selbständigen 

produktive  .  . 

Entzünd-  Charakter,  d.  h.  dient  nicht  mehr  blos  der  Resorption  und  Substitution  der 
Exsudatmassen,  sondern  wird  mehr  oder  weniger  progressiv,  sogar  in 
solchen  Fällen,  in  denen  die  Exsudation  niemals  einen  erheblichen  Grad  er- 
reicht hatte.  So  sehen  wir  einen  ursprünglich  der  Resorption  dienenden, 
direkt  als  Heilungsprozess   aufzufassenden  Vorgang  durch   excessive  Steige- 
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rung  zu  einem  Entzündungsprozesse  geworden.    Damit  ist  die  exsudative  sero- 
fibrinöee  Entzündung  in  eine  produktive  übergegangen. 


0?ö 


3.  Katarrhalische  Entzündung. 

Der  Katarrh  ist  eine  Form  der  entzündlichen  Reaktion,  welche  in 
typischer  Weise  an  den  Schleimhäuten  sich  findet  Von  seite  des  Cirku- 
lationsapparates  tritt  bei  ihm  namentlich  eine  starke  seröse  Exsudation 
zu  Tage,  an  die  sich  später  meistens  mehr  oder  minder  reichliche  Emi- 
gration von  Leukocyten  anschliesst;  beide  bilden  das  an  die  Ober- 
fläche tretende  katarrhalische  Sekret,  dem  sich  aber  sehr  bald  Produkte  der 
im  Reizzustand  befindlichen  Mukosa  beimengen.  Zu  diesen  gehört  einmal  der 
in  grossen  Mengen  von  der 
entzündeten  Mukosa  produ- 
zierte Schleim,  wodurch  das 
Sekret  zu  einem  schleimig- 
serösen wird ,  andererseits 
auch  Epithelien,  die  man 
hier  stets  im  Zustande  lebhafter 
Wucherung  und  Abschuppung 
antrifft  Erstere  fuhrt  nämlich 
beim  Katarrh,  wenigstens  beim 
akuten,  nicht  zu  einer  Verdick- 
ung der  Epithellage,   sondern    Zellen  aiw  dem  Sekret  ei^er  katarrhalischen  Bronchitis. 

die  jungen  Elemente  tragen  a  Becherzelle;  b  Cylinderzelle  mit  teilweiser  schleimiger  Um- 
/]««kmÄ„  JÄ„  m*«-«l,*Ä-  .,.»  wandlnn*  des  Protoplasmas:  c,  d  schleimig  umgewandelte 
aurcnweg    den    Cnarakter    un-     Epithelien;    f  normale   Cylinderepithelzelle    mit   Flimmern; 

vollkommener  Ausbildung  und  °'  *  ^^^^V^^luen"1^  De*eneralion  be' 
verfallen  auch  sehr  frühzeitig 

einer  schleimigen  Degeneration.  Natürlich  wechselt  die  Form  der  im  Sekret 
zu  findenden  Epithelien  nach  der  erkrankten  Stelle;  zum  Teil  aber  sind  sie 
auch  so  verändert,  dass  man  sie  oft  nur  an  einzelnen  Merkmalen  wiederer- 
kennt. So  finden  sich  häufig  rundliche  Elemente,  die  aber  noch  einen  Cilien- 
besatz  aufweisen,  also  flimmernden  Cylinderepithelien  entsprechen.  Ausserdem 
treten  namentlich  bei  Katarrhen  bestimmter  Schleimhäute  in  reicher  Zahl  die 
sogenannten  Schleim  körperchen  auf,  rundliche  schleimig  gequollene  Zellen 
mit  einfachem  Kern  und  ohne  weitere  positive  Merkmale. 

Gewöhnlich  ist  beim  akuten  Katarrh  das  Sekret  anfangs  —  nachdem 
ein  Stadium  trockener  Anschwellung  und  Rötung  der  Schleimhaut  voraus- 
ging —  ein  seröses,  wird  dann  mehr  und  mehr  ein  schleimiges,  end- 
lich 9  namentlich  durch  eine  reichlichere  Emigration,  ein  mehr  z  eil  ig  es. 
Indes  giebt  es  auch  Formen,  die  während  langer  Zeit  nur  eines  der  drei 
Stadien  aufweisen.  Katarrhe,  bei  denen  das  Sekret  wesentlich  durch  be- 
sonders starke  Epithelproduktion  ein  rein  zelliges  wird,  nennt  man  auch 


Fig.  34. 
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desquamative;  solche,  bei  denen  es  hauptsächlich  aus  Eiterzellen  be- 
steht, wobei  dann  der  Schleim  geh  alt  gering  zu  sein  pflegt,  bezeichnet  man. 
als  puruleote  Katarrhe  oder  Blennorrhoe. 

Die  meisten  akuten  Katarrhe  sind  insofern  gutartige  Prozesse,  als  die 
Erkrankung  auf  die  Oberfläche  beschränkt  ist  und  weder  zu  tiefer  greifen- 
den Veränderungen  noch  zur  Geschwürebildung  fuhrt;  die  Heilung  kann  in  sehr 
einfacher  Weise  dadurch  zustande  kommen,  dass  unter  Zurückgehen  der  Exsu- 
dations-  und  Sekretionserscheinungen  das  Epithel  sich  regeneriert    Nur  wenn 


Fig.  S5. 
Gastritis  (chronica)  granulo&a. 
i.  i,  Drflssn  in  Wucherung  nnd  zum  Tail  in  Enreitorung  («,),  b,  b,.  b,  nicht  gownchario 


u  "Wucherung  begriffen! 


•M   (V). 


in  Bindegewebe  c,  c,,  t,  nm- 


der  Katarrh  zu  einem  chronischen  wird,  oder  von  anfang  an  als  solcher  sich 
entwickelte,  wird  auch  das  Bindegewebe  und  der  Drüsenapparat  der  Mukosa 
affiziert,  während  der  exsudative  Zustand  mehr  und  mehr  in  eine  produktive 
CKMttfhSr  Entzündung  übergeht.  Freilich  dauert  auch  beim  chronischen  Katarrh 
die  vermehrte  Sekretion  fort,  das  Sekret  weicht  in  seiner  Zusammensetzung 
häufig  vom  normalen  ab  und  insbesondere  treten  Blutungen  kapillaren  Ur- 
sprunges fast  konstant  auf  und  bewirken  nach  und  nach  eine  bräunliche 
Pigmentierung  der  entzündeten  Stellen,  Durch  stellenweisen  Verlust  des 
Epithels  oder  oberflächlicher  Schleimhautpartien  bilden  sich  dabei  auch 
häufig  kleine  Defekte,  sogenannte  Erosionen.   Was  aber  dem  ganzen  Prozess 
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wesentlich  seinen  Charakter  verleiht,  wird  mehr  und  mehr  der  Vorgang  der 
Gewebsbildung  und  zwar  sowohl  an  den  Drüsen,  als  auch  im  Bindegewebe  der 
Schleimhaut  (Fig.  35).  Wir  finden  an  den  ersteren  Wucherung  und  Bildung  neuer 
Drüsenschläuche,  die  durch  Veränderung  und  Unregelmässigkeit  ihrer  Form 
erheblich  von  dem  für  die  betreffende  Stelle  physiologischen  Typus  abweichen. 
Im  Inteistitium  zwischen  den  Drüsen  sehen  wir  Wucherungserscheinungen, 
die  mit  Zell  Vermehrung  beginnen  und  bis  zur  Bildung  fibrillären  Gewebes 
fortschreiten  können.  So  entstehen  Verdickungen  der  Schleimhaut, 
welche  diffus  auftreten  oder  cirkumskripte  knotige  oder  gestielte  polypöse  Vor- 
ragungen bilden.  Sind  in  solchen  Polypen  alle  Elemente  der  gewucherten 
Schleimhaut  gleichmässig  vertreten,  so  nennt  man  sie  Schleimpolypen; 
bestehen  sie  vorwiegend  aus  gewucherten  Drüsen  —  Drüsenpolypen.  Auch 
einzelne,  durch  Sekretretention  stark  erweiterte  Drüsen  können  die  Schleimhaut 
an  einer  Stelle  polypös  vorziehen.  Diese  entzündlichen  Hyperplasien  stehen 
nicht  blos  in  der  äusseren  Form  den  wirklichen  Tumoren  oftmals  sehr 
sähe,  besonders  wenn  sie  einzelne  knotige  oder  gestielte  Vorragungen  bilden, 
sondern  können  auch  ihrer  Struktur  nach  häufig  von  diesen  nicht  scharf 
abgegrenzt  werden.  In  anderen  Fällen  ist  die  Wucherung  diffus  und  es 
entstehen  fungöse  Massen  an  der  Innenfläche  der  mit  Schleimhaut  bekleideten 
Organe.  Schliesslich  nehmen  solche  hyperplastische  Wucherungen  oft  den 
Ausgang  in  Schrumpfung  des  gewucherten  interstitiellen  Gewebes,  während 
gleichzeitig  die  Drüsen  durch  Atrophie  zu  Grunde  gehen;  dann  wird  die 
Schleimhaut,  wenn  die  Verdickung  eine  gl  eich  massige  war,  glatt,  durch 
die  Schrumpfung  des  Bindegewebes  derber  und  erhält  durch  das  Nach- 
lassen der  Hyperämie  eine  blasse  Oberfläche,  von  der  häufig  noch  einzelne, 
stark  gefüllte  venöse  Gefasse  und  durch  kleine  Blutungen  entstandene  Pig- 
mentflecken auftreten. 

In  ähnlicher  Weise  kommen  auch  mit  Epithelwucherung  und  Ab- 
schuppung verbundene  Prozesse  in  der  Lunge,  an  der  äusseren  Haut, 
sowie  einzelnen  anderen  Organen  vor,  worüber  im  II.  Teil  das  genauere  an- 
zugeben sein  wird.  Auch  hier  schliessen  sich  vielfach  Wucherungen  der 
interstitiellen  Stützsubstanz  an,  die  sich  an  der  Lunge  z.  B.  durch  Ver- 
breiterung der  interlobulären  Septa  äussert  (s.  unten). 

4.  Diphtherische  Entzündung. 

Wie  die  katarrhalischen,  so  treten  auch  die  diphtherischen 
Entzündungen  in  ihren  typischen  Formen  an  Schleimhäuten  auf. 
Was  sie  charakterisiert,  ist  das  Auftreten  sogenannter  Pseudomembranen, 
d.  h.  zusammenhängender  gelbweisser,  etwas  elastischer  Häute  an  der  Ober- 
fläche, welche  aus  geronnenen  Eiweissmassen  zusammengesetzt  sind  und  ihre 
Entstehung  einer  Kombination  exsudativer  Vorgänge  mit  Nekrose  verdanken. 
Man  unterscheidet  oberflächliche  und  tiefe  Formen.     Erstere,  zu  denen    t&oap). 
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auch  die  gewöhnlich  als  Diphtherie  bezeichneten  Erkrankungen  des  Isth- 
mus faucium,  des  Rachens  und  der  oberen  Luftwege  gehören,  beginnen 
mit  leichten  flockigen  Auflagerungen,  die  aber  dann  so  sehr  an  Volumen 
zunehmen  können,  dass  sie  an  Organen  mit  verhältnismässig  engem  Lumen, 
wie  z.  B.  am  kindlichen  Kehlkopf  und  an  der  Trachea,  dasselbe  vollkommen 

verlegen.       Auch      an 


:"xv:,;;:;;:v: 


Croup  des  Larynx. 
i  SobmnboH  mit  reichlichen  Schleimdrüsen,  c  Schlei 
t,  d  fibriuBier  Belag,  e  Schlei mpfiojife    (y). 


Breiten  aus deh nun g  nehmen 
sie  oft  bedeutend  zu,  so 
dass  man  sie  in  dicken,  zu- 
sammenhängenden Lagen 
abziehen  kann.  Häufig 
zeigen  die  Membranen  eine 
deutlich  netzförmig  ge- 
zeichnet«, grubig  ver- 
tiefte Oberfläche.  Die 
grubigen  Vertiefungen  lie- 
gen über  den  Mündungen 
der  Schleimdrüsen  und 
entstehen  durch  den  aus 
letzteren  hervorquellenden 
Schleim  (Fig.  36  <■),  welcher 
die  Membranen,  so  lange 
sie  noch  dünn  sind,  sogar 
siebförmig  durchlöchern 
kann.  Hebt  man  den  Be- 
lag ab,  was  an  den  meisten 
Stellen  leicht  gelingt,  so 
bekommt  man  eine  feucht 
glänzende,  stark  gerötete, 
häufig  mit  kleinen  Blut- 
ungen durchsetzte  Fläche 
zu  Gesicht,  welche  der 
im  übrigen  unverletzten 
Schleimhaut  entspricht. 
Nur  an  einzelnen  Stellen, 
nähren  Stimmbändern  und  der  Epiglottis 
ind  nur  schwer  abzulösen.  Untersucht 
mikroskopisch,  so  findet  man,  dass  sie 
stehen,  welches   in  feineren   und  dickeren 


und  zwar  an  den  Tonsillen,  an  de 
haften  die  Membranen  fesler  und 
man  die  abgezogenen  Membranen  i 
zum  grossen  Teil  aus  Fibrin  b< 
Fasern  und  Netzen  angeordnet  ist  (s.  Fig.  36  d).  Ausserdem  zeigen  viele  der- 
selben, namentlich  soweit  sie  aus  der  Mund-  und  Rachenhöhle  stammen, 
schollige  und  balkige,  oft  vielfach  anastomosierende  und  zusammenhängende 
homogene    kernlose  Massen,    die    teils  aus    Epithelien,    teils    aus    emigrierten 
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Leukocyten,  durch  sogenannte  fibrinoide  Degeneration  derselben  ent- 
standen sind  (s.  pag.  45  und  Abbildung  9).  In  dem  von  ihnen  gebildeten 
Maschenwerk  finden  eich  meist  mehr  oder  minder  reichlich  Wanderzellen  mit 
noch  erhaltenen  Kernen  eingeschlossen.  Untersucht  man  nun  auch  die  liegen 
gebliebene  Mukosa  genauer,  so  sieht  man,  dass  ihr  da,  wo  die  Membran 
auflag,  das  Epithel  fehlt,  dasa  mithin  die  Membran  nicht  auf  dem  Epi- 
thel, sondern  an  Stelle  desselben  lag  und  dass  letzteres  mit  zu  ihrer 
verwendet    wurde.      Das 


festere  Anhaften  der  Membranen  an 
den  erwähnten  Stellen  wird  nur 
dadurch  bewirkt,  dass  an  diesen, 
ein  Plattenepithel  tragenden 
Teilen  (Epiglottis,  Stimmbänder, 
Tonsillen)  eine  Basalmembran  unter 

dem  Epithel  fehlt,  daher  die  Auf- 
lagerungen direkt  der  Mukosa  an- 
liegen ;    an    den    Tonsillen    auch 

noch  dadurch,  dass  die  Massen  in 

die  Lakimeu  derselben  hineingehen. 
Auch  die  tiefer  greifenden 

Formen  beginnen  in  ähnlicher  Art 

mit  Bildung     kleiner     weissücher 

Flecken,  welche   der  Schleimhaut 

i-i  den  ersten  Stadien   ein   kleien- 

itig  bestäubtes  Aussehen  verleihen 

>md  ebenfalls    zum    grossen    Teil 

«»Fibrin  zusammengesetzt  sind, 

unterscheiden  sich  aber  von  jenen 

dsdurch,  dass  auch  die  Schleim- 

nant  selbst  in  grösserer  oder 
geringerer  Tiefe  einer  Nekrose 
w  heim  fällt  und  zu  einer  weise- 
iicben,  kernlosen,   teils  scholligen, 

teils  feinkörnigen,  starren  „schorfartigen"  Masse  wird  (Fig.  37).  Grand 
nnd  Umgebung  dieser  „  verachorften "  Teile  zeigen  regelmässig  Etarke 
Hyperämie  und  zellige,  oft  auch  -hämorrhagische  Infiltration.  Der  Schorf 
entspricht  also  nicht  nur  einem  oberflächlichen  Belag,  sondern  bewacht  ausser 
dem  eigentlichen  Exsudat  zum  grossen  Teil  aus  Schichten  abgestorbener 
Mokosa.  Sekundär  können  auch  in  ihn  Leukocyten  in  reichlicher  Menge 
einwandern.  Hält  man  an  der  angegebenen  Entstehung*  weise  der  Schorfe 
fest,  so  ist  es  auch  verständlich,  das»  bei  diesen  tieften  Formen  die  Pseudo- 
membran nicht  ohne  Verletzung  der  Mukosa  abziehbar  ist  und  da**,  wenn 
man   den   anscheinenden    Belag    mit   Gewalt   bereitet,   ein   Defekt  in    der 


wif.tr. 

Diphtherie  de*  Darma  (Itjtrntrric;. 

>  Maninil  num,  e  Ssbartw,  4  «tili« 

wkiDtueb«   T*il  dar   Sctilauuut,  I  Uhu  i 

Ort  wo   i*f). 
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Schleimhaut  entstehen  muss ;  ebenso  ist  klar,  dass  da  wo  solche  Schorfe 
sich  spontan  ablösen  —  was  unter  eitriger  Demarkation  vor  sich  geht  — 
Geschwüre  entstehen  müssen,  die  nur  unter  mehr  oder  minder  ausgedehnter 
Narbenbildung  zur  Heilung  gelangen. 

Die  oberflächlichen  Formen  der  pseudomembranösen  Entzündung  bezeichnet  man 
auch  speziell  als  Croup,  die  tiefer  gehenden  als  Diphtherie,  eine  Unterscheidung,  welche 
insoferne  ziemlich  gegenstandslos  ist,  als  es  sich  nur  um  graduelle  Unterschiede  bandelt 
und  zahlreiche  Übergangsformen  vorkommen.  Auch  mit  der  klinischen  Terminologie 
decken  diese  Namen  sich  Dicht.  Die  tiefergreifende  der  genannten  Entzündungsformen 
findet  sich  namentlich  im  Darm,  seltener  an  den  Rachenorganen.  Beide  Formen 
können  durch  verschiedene  bakterielle  und  nicht  bakterielle  Einflüsse  hervorgerufen  werden 
(vergl.  die  einzelnen  Organe).  Bei  beiden  scheint  endlich  der  Verlust  der  Epithellage 
notwendige  Bedingung  für  ihr  Zustandekommen  zu  sein. 

5.  Die  eitrige  (suppurativa  oder  purulente)  Entzündung. 

Bei  dieser  Form  der  Entzündung   finden   wir  ein  eigentümliches,    als 

Eiter  bezeichnetes   Exsudat,  das  an  eine   Oberfläche   abgesondert   oder   im 

Innern  eines  Teiles  angesam- 

'V   '  V'  i     ^   ..*     -'-j  ,   ■£,  j  '*■*■    *.  melt  werden  kann.  DerEiter 

^..  '. '",    "  *s  •=•'  J  '        '?■-   ^    »  ist  eine  gelbliche  oder  gelb- 

a*      * "    "*  "*    Ä  lich-grüne,  rahmartige,  oft  et- 

;V  r>     '**  +        y  i  .''*    •   -Pi   .*     c  was    fadenziehende   Flüssig- 

^   3     3      m -.  '    ■'»     "    '* ■■■■''"  keit,  die  im  frischen  Zustande 

■■#'     "  s      '    '■*  .*•>       p*,    #  ' '?  alkalisch    reagiert    und   aus 

'        :$  "       V  zwei  Bestandteilen,  dem  Ei  ter- 

'*-    ,      '--**-     '*"-'  serum     und     den     Eiter- 

.    T*        f      *$    ' . '  ■  >   j  •-.".'  körperchen,  zusammenge- 

"■   ''''    *?.-    ' '''''■      '    *  ..i  **ij;*"  -  aetzt   'Bt-     Ersterea  stellt  im 

-,i      \    ~\     tf   " m   e  ■      *'"    .■'    •  f    X  wesentlichen  eine  eiweisshal- 

."        /        '  '  m   *  %  •'  *  tige  Flüssigkeit  dar,   welche 

%-*»>"■•*  "■  K>    **  -.  ■  <#  '..'_,    y-f^-f ,  unter  Umständen  auch  etwas 

in  Flocken  oder  Membranen 

,     _,  .         ,    ,„  *"  .S8' ausgeschiedenes  Fibrin    oder 

Eiterndes  Bindegewebe  (Schnitt  durch  ein  phlegmonös  , 

entzündetes  Unterhautbindegewebe)  (1(2),  «"eh      Schleim      heigemischt 

Eittrullan  mit  fragm8ntiert.nKen.on;  nehfOnrng»,  schleimig  enthalten       kann.         Letztere 
erweichende  Grnndsobstuu. 

sind  rundliche,  im  frischen 
Zustand  mit  amöboider  Bewegung  ausgestattete^ Zellen,  die  zum  geringen 
Teil  den  einkernigen  Lymph  körpereben  gleichen,  ihrer  Mehrzahl  nach  frag- 
mentierte oder  in  Fragmentierung  begriffene  Kerne  (b.  p.  74)  enthalten  und 
so  mit  den,  ebensolche  Kerne  besitzenden  Leukocyten  übereinstimmen. 
Bleibt  der  Eiter  längere  Zeit  liegen,  so  sterben  die  Zellen  ab  und  erleiden 
dabei  niebt  selten  eine  fettige  Degeneration,  so  dass  man  sogenannte  „Fett- 
körnchenzellen" oft  in  reichlicher  Zahl  antrifft.  Namentlich  bei  eitrigen 
Katarrhen    bestimmter    Schleimhäute   (Blase)    erleiden    die   Eiterzellen    zum 
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grossen  Teil  auch  eine  schleimige  Umwandlung.  Endlich  kann  lange  liegen 
bleibender  Eiter  noch  durch  Eindickung  zu  einer  trockenen,  käseartigen  Masse 
werden. 

Während  man  früher  —  vor  Entdeckung  der  Emigrationsvorgänge 
durch  Waller  und  Cohnheim  —  die  Entstehung  der  Eiterzellen  aus- 
schliesslich auf  eine  Proliferation  der  in  loco  befindlichen  fixen  Gewebszellen 
annehmen  musste,  hat  man  nach  dem  Bekanntwerden  der  Emigrations- 
vorgänge nun  ebenso  ausschliesslich  die  Eiterzellen  als  ausgewanderte  Leu- 
kocyten  gedeutet,  zumal  die  Form  beider  Zellarten  so  sehr  übereinstimmt, 
dass  sie  nicht  zu  unterscheiden  sind.  Gegenwärtig  ist  aber  wohl  allgemein 
anerkannt»  dass  auch  die  fixen  Gewebszellen  bei  der  Eiterung  in  Wucherung 
geraten,  sich  vermehren  und  ihre  Abkömmlinge  dem  Eher  sich  beimischen, 
während  die  Grundsubstanz  des  Gewebes  einer  Auflösung  anheimfällt  Wir 
dürfen  ferner  annehmen,  dass  auch  diese  Abkömmlinge  fixer  Gewebszellen 
(Epithelien,  Bindegewebszellen)  Fragmentierungsvorgänge  ihrer  Kerne 
erleiden  und  so  zu  typischen  Eiterkörperchen  werden.  Auch  ist  nicht  zu  ver- 
gessen, dass  Leukocytenauswanderung  und  Infiltration  des  Gewebes  mit 
weissen  Blutzellen  noch  keine  Eiterung1)  ist,  sondern  dass  die  Ein- 
schmelzung  des  Gewebes  unter  Bildung  von  Eiterzellen  das  Wesen 
dieser  Entzündungsform  darstellt.  Auch  bei  den  oberflächlichsten  Eiterungen, 
den  sogenannten  purulenten  Katarrhen  findet  etwas  dementsprechendes, 
in  Form  einer  Wucherung  und  teilweisen  Abschuppung  der  Epithelien  statt 

Die  Eiterung  ist  ein  eigentümlicher  Vorgang,  der  nicht  durch  jeden 
Beiz  hervorgerufen  wird;  so  bewirken  weder  mechanische  Schädigungen 
an  sich,  noch  viele  sogar  sehr  heftig  wirkende  und  Nekrose  hervorrufende 
chemische  Stoffe  eine  purulente  Entzündung,  während  anderen  chemischen 
Agenden  und  vor  allem  vielen  Bakterien  eine  exquisit  eitererregende 
Eigenschaft  zukommt  An  der  Leukocytenauswanderung  sind,  wie  erwähnt, 
noch  andere  spezielle  Wirkungen  beteiligt,  nämlich  die  chemotaktischen 
Einflüsse,  welche  von  vielen  chemischen  Stoffen,  Bakterien  und  nekrotischen 
zerfallenden  Massen  ausgeübt  werden.  Von  der  Art  der  einwirkenden  Schäd- 
lichkeit sind  auch  gewisse  Differenzen  in  der  Zusammensetzung  des  Eiters 
abhängig,  welche  zum  Teil  auf  abnormen  Beimischungen  zu  demselben,  zum 
Teil  auf  weiteren  Zersetzungen  desselben  beruhen. 

Ist   mit  einer   leichten,   in   der  Entstehung   begriffenen   Eiterung  eine  Formen  der 

___  oitorifiTGA 

starke  seröse  Transsudaten  verbunden  und  infiltriert  die  so  entstandene  Entzündung. 
trüb   aussehende,  dünnflüssige  Masse   nach  Art    eines   Ödems    die    Gewebs- 


i)  Von  der  Eiterung  ist  wohl  zu  unterscheiden  die  puriforme  Einschmelzung 
zu  einer  „eiterähnlichen"  Masse,  die  ohne  aktive  Beteiligung  der  GewebszeUen  und  Ent- 
zündnngsrorgftnge  durch  einfache  Erweichung  nekrotischer  Teile,  z.  B.  häufig  in 
reinen,  nicht  infizierten  Thromben  zu  stände  kommt. 
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iomwC&em" mascnen>  so  spricht  man  von  einem  akuten  purulenten  Ödem;  auch  in 
Höhlen  abgesetzte  seröse  Exsudate  können  eiterige  Beimengungen  aufweisen. 
Noch  häufiger  ist  die  eitrige  Exsudation  mit  einer  fibrinösen  kombiniert; 
speziell  in  der  Pleurahöhle  und  der  Bauchhöhle  findet  man  sehr  häufig  eiterig 
getrübte,  Fibrinflocken  enthaltende  Flüssigkeit,  während  der  Pleura,  resp.  dem 
Bauchfell  selbst  weiche,  gequollene,  eiterig  durchsetzte  Fibrinmembranen  auf- 
liegen. In  vielen  Fällen  endlich  bewirkt  eine  Infektion  mit  Fäulnis- 
erregern neben  dem  eiterigen  Zerfall  noch  eine  putride  Zersetzung, 
die  unter  Entwickelung  stinkender  Fäulnisgase  vor  sich  geht  und  dem  eiterig 

^^^g^  infiltrierten  Gewebe,  wie  der  Flüssigkeit  selbst  eine  jauchige  Beschaffenheit 

Zündung,    giebt.     Der  jauchige  Eiter  ist  dünnflüssig,   von  schmutzig  braunroter 

Farbe   und  enthält  stets  reichliche  Fäulnisbakterien.     Ihm  gegenüber   stellt 

der  reine,  rahmige,  geruchlose  Eiter   das  früher   sogenannte  Pus  bonum  et 

laudabile  der  Chirurgen  dar  (vergl.  Kap.  V). 

EKorig-ne-  Neben    der  eitererregenden   Eigenschaft  kommt  vielen  Agenden   auch 

-de  Enteün-  nocn  dje  Fähigkeit  zu,  direkt  eine  Nekrose  der  betroffenen  Gewebsteile  zu 
bewirken  oder  es  findet  in  dem  eiterig  infiltrierten,  zerfallenden  Gewebe  erst 
im  Verlauf  der  Eiterung  ein  Absterben  ganzer  Partien  statt  In  den  pyä- 
mischen  Abscessen  der  Leber,  Niere  und  anderer  Organe,  welche  durch 
Ansiedelung  des  Staphylococcus  pyogenes  verursacht  sind,  erkennt  man  häufig 
ein  nekrotisches  Centrum,  umgeben  von  einem  zelligen  Hof,  der  dem 
eiterig  einschmelzenden  Gewebe  entspricht  Man  muss  also  annehmen,  dass 
jenen  Eiterbakterien  bei  sehr  intensiver  Wirkung  die  Fähigkeit  zukommt, 
direkt  Nekrose  des  Gewebes  hervorzurufen.  Sekundär  findet  man  eine  solche 
sehr  vielfach  an  den  Weichteilen,  die  im  Inneren  phlegmonöser  Herde 
(s.  u.)  liegen  und  gerade  mit  diesen  sind  sehr  häufig  auch  jauchende,  gan- 
gränöse Prozesse  verbunden.  Man  nennt  jene  Formen  eiterig-nekrotisierende, 
die  letzteren  speziell  auch  noch  eiterig-gangränöse  Entzündungen. 

De? *£*?-  ^a*  ^e  um  e*nen  nekrotischen  Teil  sich  entwickelnde  Eiterung  Neigung 

zündung.  sjcn  abzugrenzen,  so  nennt  man  sie  eine  demarkierende  oder  einen  Demar- 
kationsabscess.  Solche  finden  sich  relativ  häufig  an  Knochen,  wo  das  abgestor- 
bene, hier  als  Sequester  bezeichnete  Stück  (Fig.  10,  pag.  45)  durch  die  demar- 
kierende Eiterung  von  seiner  Umgebung  losgelöst  und  unter  Umständen 
ausgestossen  werden  kann,  wonach  die  Möglichkeit  der  Heilung  gegeben  ist 
In  ganz  ähnlicher  Weise  demarkieren  sich  nicht  selten  embolische  In- 
farkte, welche  dadurch  in  Eiterung  gerieten,  dass  der  Embolus  Bakterien 
mit  sich  trug ;  freilich  sind  an  den  inneren  Organen ,  wo  diese  Embolien 
meistens  statthaben,  die  Chancen  der  Heilung  nicht  so  günstige,  weil  die 
nekrotische  Masse  nicht  leicht  entleert  werden  kann  und  die  Eiterung  gerne 
noch  weiter  um  sich  greift. 

Nach  der  Lokalisation  der  Eiterherde  unterscheidet  man  die  ober- 
Eiteriger  flächlichen  und  die  tieferen  interstitiellen  Eiterungen.  Zu  den 
Putein!    ersteren  gehört  der  eiterige  Katarrh  der  Schleimhäute,  die  als  Pusteln 
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bezeichneten   klönen   Eiteransammlungen    im  Rete  Malplghii    der   äusseren 
Haut  und  die  sogenannten  Espyese,  die  durch  Eiteransammlung  in  den    Enpyt«. 
serösen  Höhlen  (Pleura-  und  Perikardialhöhle,  Peritonealhöhle),  oder  in  Ge- 
lenken auftreten.     Cirkumskripte  eiterig-nekrotisierende  Entzündungen  um  die 
Haarbälge  stellen  die  Furmmkel  oder,  wenn  mehrere  Haarfollikel  zusammen  FuuM. 
ergrifien  sind,  die  Karbukel  dar. 

Im    Parenchym   der   Organe  gelegene  Eiterherde  bilden   durch  die 
Einschmelxung  der  Substanz  entstehende,  mit  Eiter  gefüllte  Höhlen,  die  so- 
genannten Abscesse.    Bricht  ein  Abscess  nach  aussen  durch,  so  entstehen  ent-    "»sS** 
weder  längere  schmale  Kommunikationen  mit  der  Oberfläche,  sogenannte  Fis-  G**chw«x*. 
teilt  oder  breit  offen  liegende  Geschwüre.   Gegenüber  diesen  zu  einer  gewissen 
Abgrenzung  neigenden  Eiterungen,   ist  die  Phlegmone  ein   diffus  fort-  J2JC£ 
schreitender,  kaum  irgendwo  sich  scharf    absetzender  Prozess,  der  meist   mit   Endung 
einem  akuten  purulenten  Odem  beginnt,  dann  aber  zu  Einschmelzung 
und   teilweiser  Nekrose  des  Gewebes   fuhrt     Die  verschiedenen    Weichteile 
leisten  seinem  Umsichgreifen  ungleich  energischen  Widerstand  und  so  findet 
die  Ausbreitung  desselben   auch  vorzugsweise   in  dem  lockeren  Gewebe   der 
Subcutis,    dem   subperitonealen   Gewebe,   der  Mukosa  und  Submukosa  der 
Schleimhäute  statt,  wahrend  äussere  Haut,  Muskeln,  Sehnen  und  Fascien  erst 
später  ergriffen  werden.     Ja  oft  senkt  sich  der  angesammelte  Eiter  entlang 
solchen  schwerer  einschmelzbaren  Teilen,  z.  B.  den  Fascien,  und  kommt  an 
tieferen  Stellen  als  sogenannter  Kongestionsabscess  zum  Vorschein.  So  kann    J^^_ 
der  bei  Karies  der  Wirbelsäule  gebildete  Eiter  sich  hinter  dem  Peritoneum    »*"***• 
dem  Musculus  psoas  entlang  senken  und  als  sogenannter  Psoas  abscess  unter 
dem  Ligamentum  Poupartii  zum  Vorschein  kommen.     Innerhalb  der  phleg- 
monös entzündeten  Partien   findet  man   stets  nekrotisch   gewordene   Ge- 
webs fetzen,  Teile  von  Muskeln,  Sehnen,   Fascien;  ja  sogar  der  Knochen 
kann  einer  Nekrose  anheimfallen. 

Ist  die  Eiterung  eine  besondere  Form  der  entzündlichen  Reaktion,  ^^HJf™* dtr 
charakterisiert  durch  Einschmelzung  der  Gewebssubstanz  mit  Zell- 
wucherung und  starker  Emigration  von  Leukocyten,  so  kann  dieselbe  in 
ein  Stadium  physiologischer  Reaktion  übergehen,  wenn  die  Ursache  derselben 
zu  wirken  aufhört  Am  sichersten  geschieht  das,  wenn  der  angesammelte  Eiter 
entfernt  und  die  noch  anhaftenden  Eiterbakterien  durch  Desinfektion  getötet 
werden.  In  wiefern  bei  diesem  Vorgang  die  Gewebszellen  den  Bakterien 
gegenüber  eine  aktive  Rolle  spielen,  werden  wir  im  V.  Kapitel  ausführen. 
Dieser  Übergang  zur  normalen  Reaktion  geschieht  dadurch,  dass  die  nun- 
mehr gebildeten  jungen  Abkömmlinge  der  wuchernden  Gewebszellen  ihre 
Fähigkeit  der  Gewebsbildung  behalten,  die  ihnen  zur  Zeit  der  floriden  Eiterung 
verloren  gegangen  war. 

Damit  wird  das  im  Zustand  entzündlicher  Reaktion  begriffene  Gewebe 
zum  Granulations ge webe,  welches  unter  Abnahme  der  purulenten  Ab- 
sonderungserscheinungen   in  eine  feste  Narbe   sich   umzuwandeln   beginnt 
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Nur  gebt  die  Eiterung  und  die  Granulationebildung  weder  zeitlieh  noch 
örtlich  scharf  getrennt  vor  sich.  Während  allerdings  bei  heftigen,  rasch 
um  sich  greifenden  Eiterungen  am  Bande  der  Herde  kaum  etwas  anderes 
siebtbar  ist,  als  Erscheinungen  des  Zerfalls  und  der  Zerstörung,  zeigt 
die  Umgebung  mehr  cirkum skripter,  abscedierender  Eiterungen  schon  in 
früheren  Stadien  junge  Granulationen,  welche  zwar  auch  wieder  zer- 
fallen können,  in  anderen  Fällen  aber  ein  ziemlich  fest  gefügtes,  den  Eiter- 
herd einschliessendes  Gewebe  bilden,  dem  sogar  eine  gewisse  Fähigkeit  nicht 
abgesprochen  werden  kann,  dem  Zerfall  eine  G  ren  z  e  zu  setzen.  Derartige,  den 
Abscess  „einkapselnde"  membranartige  Bildungen  heissen  Abscessraembran. 
lMg'per0»-  Ohne  die  Entstehung   eigentlicher  Abscessmembranen ,  aber  doch  im 

tentkSem"  wesentlichen  ganz  übereinstimmend  gestaltet  sich  der  Verlauf  der  durch  Eiterung 
gestörten  Wundheilung  (vergl.  pag.  83).  Während  an  Wundflächen,  die  unter 
einem  schützenden  Blutschorf  einfach  „ausgranulieren",  Rötung,  Schwellung 
und  Sekretion  sehr  gering  sind,  machen  sich  an  offenen  Wundflächen  äusserer 
Teile  stärkere  entzündliche  Erscheinungen  bemerkbar.  Die  Wunde  zeigt  bald 
einen  gelblichen  Eiterbelag,  der  an  antiseptisch  behandelten  Verletzungen 
auf  ein  Minimum  beschränkt  zu  sein  pflegt,  an  mit  Eitererregern  infizierten 
Wunden  dagegen  in  sehr  reichlichem  Masse  auftritt  und  bei  Hinzukommen 
von  Fäulniserregern  sogar  faulige  Zersetzung  aufweisen  kann.  Der  Eiter 
entsteht  durch  Einschmelzung  der  sehr  empfindlichen,  leicht  zu  Zerfall 
neigenden  Granulationen  und  reichliche  Leukocytenemigration.  Die 
Wundfläche  ist  zur  Geschwürsfläche  geworden,  die  sich  sogar  noch  durch  Um- 
sichgreifen vergrössern  kann.  Gelingt  es  der  Eiterung  Einhalt  zu  thun,  oder 
gewinnt  das  Wachstum  der  Granulationen  über  den  Zerfall  spontan  das 
Übergewicht,  so  findet  nach  und  nach  die  Vernarbung  statt  Auch  hier  kann 
man  vielfach  beobachten,  wie  unter  den  oberflächlichen,  gleichsam  dem  Zer- 
fall preisgegebenen  Schichten  eine  Zone  kräftiger  Granulationen  sich  bildet, 
bald  eine  mehr  dichte,  fibröse  Beschaffenheit  annimmt  und  so  den  Ein- 
wirkungen der  umgebenden  Zerfallserscheinungen  gleichsam  zuvorkommt,  in- 
dem sie  sich  rasch  genug  in  widerstandsfähigeres  Gewebe  verwandelt 

Diese  Form  der  Wundheilung,  die  unter  Eiterung  oder  eiteriger  Ab- 
stossung  nekrotischer  Teile  vor  sich  geht,  bezeichnet  man  als  reunio  per 
seeundam  intentionem. 

Bei  der  Heilung  infizierter  Wunden,  die  nie  per  primam,  sondern 
stets  unter  mehr  oder  minder  ausgedehnter  Narbenbildung  erfolgt,  pflegen 
in  besonders  reichlichem  Masse  jene  atypischen  Epithel-  und  Drüsen- 
wucherungen aufzutreten,  welche  wir  schon  bei  der  einfachen  Wundheilung 
kennen  gelernt  haben1).  Bevor  noch  die  Epitheldecke  über  den  Defekten 
vollkommen  geschlossen  ist,  weisen  auch  die  Granulationen  nicht  selten 
übermässige  Wucherung  auf  und  bilden  fungöse,  schwammige,  über 
die  Oberfläche  stark  prominente  Massen,  das  sogenannte  Caro  luxurians. 

*)  pag.  84. 
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Aus  gemischten  Prozessen,  gleichsam  einem  Kampf  der  eiterigen  chronische 
Entzündungen  mit  der  physiologischen  Reaktion  setzen  sich  auch  die 
chronischen  Eiterungen  zusammen,  soweit  sie  nicht  ganz  oberflächliche, 
mehr  den  purulenten  Katarrhen  zuzurechnende  Formen  darstellen  (chronische 
Blennorrhoe).  Alle  mit  Beteiligung  des  Bindegewebes  (Mukosa,  sub- 
seröses Gewebe,  intermuskuläres  Gewebe,  Cutis  etc.)  einhergehenden  chro- 
nischen Eiterungen  weisen  eine  fortwährende  Cell ulation  mit  Anbildung 
von  Granulationen  auf,  die  aber  wieder  der  eiterigen  Einschmelzung  anheim- 
fallen und  deswegen  lange  zu  keinem  Abschluss  kommen  können.  Langsam 
und  ohne  äusserlich  wahrnehmbare  heftige  Beaktionserscbeinungen  entstehende 
Eiteransammlung  im  Innern  der  Organe  bezeichnet  man  auch  als  „kalten 
Abscess". 

Hier  muss  noch  einiges  über  die  Geschwüre  und  deren  Eigentümlichkeiten  nach- 
getragen werden. 

Ein  Geschwür  entsteht  also  durch  Perforation  eines  Abscesses  mit  noch  fort-  Geschwüre, 
dauerndem  Zerfall  an  den  Bandern  oder  durch  Zerfall  an  einer  Stelle  der  Oberfläche;  als 
Geschwüre  bezeichnet  man  aber  ferner  auch  alle  durch  Abstossung  von  nekrotischen 
oberflächlichen  Teilen  entstehenden  Substanzverluste,  wenn  dieselben  fortschreitende 
Nekrose  an  den  Bändern  zeigen  (vergl.  Kap.  II  S.  49).  Es  können  also  Geschwüre  als 
solche  auf  verschiedene  Weise  entstehen.  Je  nach  dem  zu  Gründe  liegenden  Prozess  zeigt 
der  Ge*chwürsgrund  eine  verschiedene  Beschaffenheit;  er  ist  eiterig  belegt  oder  zeigt 
frische  Granulationen  oder  nekrotische  weissliche  Massen  („diphtheritische"  Ge- 
schwüre) oder  einen  gangränösen  Zerfall.  Auch  die  Bänder  verhalten  sich  verschieden, 
sind  bald  stark  geschwellt  und  infiltriert  und  dadurch  wallartig  hoch  und  breit,  bald 
niedrig  und  scharf  ausgeschnitten;  andere  Geschwüre  haben  überhängende  unterminierte, 
wieder  andere  flach  abfallende  Bänder.  Weist  der  Band  einen  rasch  fortschreitenden 
gangränösen  Zerfall  auf,  so  nennt  man  das  Geschwür  ein  gangränöses;  ist  dieses  Fort- 
schreiten auf  die  Oberfläche  beschränkt,  ein  phagedänisches ;  hat  der  Defekt  die  Neigung 
nach  einer  Seite  zu  abzuheilen,  auf  der  anderen  aber  sich  zu  vergrößern,  so  nennt  man 
et  ein  serpiginöses,  bilden  sich  reichliche  Granulationen  und  Epithelwucherungen,  ohne 
da«  eine  definitive  Heilung  einträte,  ein  hyperplastisches  (näheres  s.  II.  Kap.  IX). 
hu  Falle  der  Heilung  wird  der  an  der  Oberfläche  gelegene  Eiter  entfernt  und  so  die 
entere  gereinigt 

Was   geschieht  aber   mit  dem  abgestorbenen  Eiter  von    Abscessen 
und  den  Empyemen?     Es  ist   bekannt,   dass   kleine  Abscesse  auch   ohne 
Inciaion  und  Eiterentleerung  heilen  und  dass  Empyeme  der  serösen  Höhlen 
auch    ohne  Eröffnung  derselben  in   ihrem    Fortschreiten  stillstehen    können. 
Freilich  besteht  bis  zur  völligen  Ausheilung  die  Gefahr  der  Eiterre Sorp- 
tion (s.  Kap.  V)  und    eines  rezidivierenden,   raschen   Umsichgreifens.     Der 
abgestorbene  Eiter  wird   in   ähnlicher  Art,   wie  fibrinöse  Exsudate  teilweise 
resorbiert,  zum  anderen  Teil  wenigstens  von   vaskularisiertem  Gewebe 
durchwachsen  und  eingekapselt     Zwischen  den  parietalen  und  visceralen 
Blättern   der  serösen  Häute   bilden  sich  auch  hier   bindegewebige    Ad- 
häsionen,   welche    beide    an   einander  fixieren,    oft  auch    entstehen  dicke 
bindegewebige,  nicht  selten  später  verkalkende  Schwarten.    Auch  hier  findet 
man  chronische,  öfters  recidi vierende  Prozesse,  wo  in  schon  abgekapselten 
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Höhlen  von  neuem  floride  Eiterung  entstehen  und  die  schon  gezogenen 
Grenzen  noch  einmal  durchbrechen  kann,  oder  innerhalb  derselben  beschrankt 
bleibt  und  stetige  purulente  Absonderung  in  die  abgesackten  Hohlräume 
hinein  bewirkt  Beispiele  hierfür  werden  wir  bei  der  chronischen  eiterigen 
Pleuritis  und  Peritonitis  finden. 

Alle  praktisch  vorkommenden,  heftigeren  Eiterungen  sind 
durch  Bakterien  bedingt  und  das  verleiht  dieser  Entzündungsform  eine 
gewisse  grössere  Persistenz,  da  die  Entzündungsursache  sich  fortwährend  repro- 
duziert (vergl.  Kap.  V).  Alle  diese  Formen  können  progressiv  fortschreiten 
und  die  zur  Gewebsbildung  tendierende  Reaktion  der  Umgebung  vernichten. 
Ausserdem  kommt  jedoch  der  eiterigen  Entzündung  noch  eine  weitere  wichtige 
^^eSuh  ^^  ^er  A.U8Dreitung  zu,  durch  ihre  Fähigkeit  auf  metastatischem  Wege 
""«•  auch  andere,  ganz  entfernt  liegende  Körperteile  zu  befallen.  Es  geschieht  das 
durch  metastatische  Verschleppung  der  Eiterkokken,  die  auf  dem  Lymph- 
weg und  dem  Blutwege  vor  sich  gehen  kann.  Durch  die  Lymphgefasse 
gelangen  die  Bakterien  zuerst  in  die  Lymphdrüsen  und  rufen  in  diesen 
meist  Abscedierungen  hervor.  Auch  auf  dem  Blutwege  können  Kokken- 
haufen verschleppt  werden  und  in  anderen  Kapillargebieten  sich  ansiedeln 
oder  die  Metastase  geschieht  durch  Thrombose  und  Embolie. 

Wir  haben  im  obigen *)  nur  solche  Thrombosen  und  Embolien  betrachtet, 
welche  frei  von  irgend  welchen  Nebenwirkungen  waren;  vielfach  anders 
gestalten  sich  die  Verhältnisse,  wenn  ein  Thrombus  pathogene  Mikro- 
organismen enthält,  oder  unter  Einwirkung  solcher  zustande  gekommen 
ist.  In  entzündeten  Geweben  kommt  es  sehr  leicht  zur  Bildung  von  Throm- 
ben, namentlich  wenn  eine  eiterige  Entzündung  die  Gefässwand  selbst  lädiert 
Solche  Thromben  haben  eine  viel  grössere  Neigung  zur  Erweichung, 
indem  sie  leicht  eiterig  zerfallen;  es  ist  daher  von  ihnen  aus  viel  eher  Ge- 
legenheit zur  Weiterverschleppung  kleiner  Partikel  auf  dem  Wege  der  Em- 
bolie gegeben.  Bleiben  Stückchen  solcher  Thromben  an  irgend  einer 
Stelle  des  grossen  oder  des  kleinen  Kreislaufes  stecken,  so  entfalten  auch 
dort  die  mitgeführten  Mikroorganismen  ihre  spezifische  Thätigkeit,  wobei 
es  gar  nicht  notwendig  ist,  dass  der  Embolus  eine  Endarterie  verstopft; 
das  einfache  Haftenbleiben  an  irgend  einer  Stelle  genügt,  um  an  derselben 
eine  metastatische  Infektion  hervorzurufen.  Von  eiterig  erweichten 
Thromben  werden  leicht  auch  sehr  fein  zerstäubte  Teile  losgerissen,  welche 
erst  in  den  kleinsten  Gefassverzweigungen  stecken  bleiben.  Es  bilden  sich 
daher  bei  infektiösen  Embolien  viel  unregel massigere  und  meist  auch 
kleinere  Herde  als  die  „blanden"  Infarkte;  sie  finden  sich  nicht  bloss  an 
der  Oberfläche  der  Organe,  sondern  auch  in  deren  Tiefe. 

Wird  durch   einen   infektiösen    Embolus   eine  Endarterie  verstopft, 


Embolie. 


i)  pag.  26  ff.  und  33  ff. 
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so  entsteht  unter,  im  übrigen  gleichen  Verbältnissen,  auch  hier  ein  Infarkt, 
der  anämisch  oder  hämorrhagisch  sein  kann,  welcher  aber  sehr  bald 
durch  die  mitgeführten  Eitererreger  in  einen  Entzündungsherd  umge- 
wandelt wird.  Derartige  Infarkte  treten  oft  in  grösserer  Zahl  und  un regel- 
mässiger oder  rundlicher  Form  und  regelloser  Lage  auf. 

In  dieser  Weise  kann  auf  dem  Lymph-  und  Blutwege  die  Eiterung 
formlich  über  den  Körper  generalisiert  werden.  In  allen  Teilen  des- 
selben treten  dann  multiple  kleine  Abscesse  auf,  es  entsteht  das  Bild  der 
Prämie  (s.  Kap.  V). 

6.  Käsige  Entzündung.  Zu  den  in  Nekrose  ausgehenden  Formen 
gehört  auch  die  käsige  Entzündung,  bei  welcher  schliesslich  das  Exsudat, 
wie  das  infiltrierte  Gewebe  der  als  Verkäsung  bezeichneten  Form  des  Ab- 
sterbens  anheimfallt.  Sie  ist  meistens  eine  Teilerscheinung  tuberkulöser  und 
syphilitischer  Prozesse  und  wird  daher  bei  diesen  näher  besprochen   werden. 

7.  Hämorrhagische  Entzündungen.  Bei  allen  Arten  der  exsuda- 
tiven Entzündung  können  reichliche  rote  Blutzellen  mit  austreten  und 
den  Charakter  des  Exsudats  zum  Teil  mitbestimmen.  Es  giebt  serös-  oder 
fibrinös-  oder  eiterig-hämorrhagische  Entzündungen.  Meist  sind  sie 
Zeichen  schwerer  Läsion.  Ausserdem  sind  entzündliche  Exsudate  häufig 
hämorrhagischer  Art  bei  Individuen,  welche  an  hämorrhagischen  Dia- 
thesen leiden. 

8.  Produktive  Entzündung. 

*  Einer  produktiven  Entzündung  als  Ausgang  einer  exsudativen 
Form  sind  wir  im  Vorhergehenden  schon  mehrfach  begegnet  und  haben  ge- 
sehen, dass  es  sich  dabei  zunächst  um  narbigen  Ersatz  durch  die  Entzündung 
gesetzter  Defekte  handelt,  dass  aber  auch  diese  an  sich  heilsamen  Vorgänge 
über  die  Grenzen  eines  Heil ungs Vorganges  hinaus  gehen  und  durch  patho- 
logische Steigerung  und  abnorme  Dauer  den  Charakter  eines  selbständigen 
proliferierenden  Prozesses  erhalten  können  (vergl.  pag.  100,  unten).  Die 
gleiche  krankhafte  Steigerung  erleiden  nicht  selten  auch  Gewebswucherungen, 
welche  anfangs  sichtlich  die  Tendenz  haben,  gesundes  Gewebe  von  destruieren- 
den  Prozessen  abzugrenzen,  wie  z.  B.  die  periostalen  Knochenwucherungen, 
welche  um  einen  osteomyelitischen  Herd  sich  anzubilden  pflegen  (vergl. 
Fig.  10),  und,  auch  nach  Ablauf  der  Osteomyelitis  andauernd,  zu  einer 
selbständigen  Erkrankung  werden  können.  Ähnliche,  ursprünglich  Schutz- 
vorrichtungen darstellende,  unter  Umständen  progressiv  werdende  Prozesse 
sind  die Bindegewebsentwickelungen  um  tuberkulöse  und  syphilitische 
Herde,  sowie  die  als  Endarteriitisobliterans  bezeichnete  Wucherung  der 
Gefassintima,  die  überall  da  auftreten  kann,  wo  in  der  Umgebung  eines 
Gefasaes  ein  destruktiver  Prozess   vorhanden  ist,   und  das  Blut  vor  Durch- 

Sehaan,  Pathologische  Anatomie.    AUgem.  Teil.    2.  Aufl.  8 


Kap.  III.    Progressive  Prozesse. 


brach  desselben  durch  die  Gefässwand  schützt.    (Näheres  siehe  II.  Teil,  unter 
Erkrankungen  der  Geiasee.) 

Alles  das  siud  sekundäre  Formen  Bei  den  Entzündungen,  welche 
man  als  eigentlich  primär  produktive  bezeichnet,  tritt  die  Gewebs- 
bilduDg  von  Anfang  an  in  den  Vordergrund  und  Exsudationserscheinungen 
können  fehlen,  oder  nur  in  geringerem  Grade  nebenher  gehen.  So  giebt 
es  an  den  serösen  Häuten  ausgedehnte  entzündliche  Bindegewebs  Wucher- 
ungen, die  sich  ohne 
stärkere  Exsudation 
allmählich  entwickeln. 
In  der  Lunge  ent- 
stehen im  Anschluss 
an  dauernde  Einat- 
mung von  reichlichem 
Kohlen-,  Kalk-  und 
Metallstaub  und  an- 
derer Staubarten  in- 
terstitielle Prozesse, 
die  freilich  mit  Ka- 
tarrhen einhergehen, 
aber  doch  von  Anfang 
an  sehr  in  den  Vor- 
dergrund des  Krank- 

heitabildes  treten. 
Überhaupt  ist  es  na- 
mentlich das  binde- 
gewebige Gerüst 
der  Organe,  welches 
bei  diesen  Formen 
wesentlich  affi ziert  er- 
scheint, ein  Umstand, 
der  denselben  auch 
den  Namen  i  n  t  e  r  - 
stitieller  Entzün- 
dungen verschafft 
hat.  Als  typische 
Fälle  dieser  Art  kann  man  namentlich  gewisse  chronische  Entzündungen  der 
Leber  und  Niere  betrachten,  welche  wie  die  interstitielle  produktive  Entzündung 
überhaupt,  mit  dem  Auftreten  eines  jungen  Gran ulationsge wehes  im  Bereich  des 
bindegewebigen  Gerüstes  der  Organe  beginnen  und  zu  einer  fortschreitenden  Um- 
wandlung desselben  in  narbiges  Gewebe  führen,  während  das  Parenchym  in 
mehr  passiver  Weise  zu  Grunde  geht.  An  der  Lebe  r  liegt  eine  solche  interstitielle 
Wucherung,  der  sogenannten  atrophischen  Cirrhose  oder  „Granularatrophie'1 
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zu  Grunde,  wobei  im  periportalen  Bindegewebe,  zwischen  den  Acinis,  das 
Granulationsgewebe  sich  ausbildet,  dann  aber  das  daraus  resultierende  Karben- 
gewebe die  Leberläppchen  und  ebenso  die  Pfortaderkapillaren  zum  Schwund 
bringt  Ganz  analoge  Formen  sind  mit  Bestimmtheit  auch  in  den  Nieren 
nachzuweisen,  nur  dass  in  diesen  gerade  der  Beginn  im  Intersü'tium  schwieriger 
festzustellen  ist  An  der  Milz  entstehen  Verdickungen  der  Kapsel  und 
Trabekel  mit  dem  retikulären  Gerüst.  Analoge  induriereude  Prozesse  finden 
sich  in  den  Lymphdrüsen,  der  Intima  der  Gefässe,  den  Ge- 
schlechtsdrüsen und  an  anderen  Stellen. 

Indes  sind  die  primär 
produktiven  Entzündungen 
keineswegs  auf  das  Binde- 
gewebe beschränkt,  sie  fin- 
den sieb  ebenso  auch  au 
Knochen,  Knorpel,  ja  auch 
in  der  Gerüstsubstanz  des 
Central  nerven  Systems,  der 
Neurofclia,  An  den  beiden 
ersteren  bilden  sie  cirkum- 
skripte  Auswüchse  oder  mehr 
diffuse  Sklerosen,  am  Ner- 
vensystem Verdichtungen 
des  Gewebes  unter  Atro- 
phie der  nervösen  Bestand- 
teile; das  Nähere  über  diese 
Prozesse  wird  im  speziellen 
Teil  bei  den  einzelnen  Or- 
ganen   ausgeführt   werden. 

Manche  durch  proliferierende  Entzündungen  entstandene  cirkumskripte  Wucher- 
ungen, so  viele  der  an  Knorpel  und  Knochen  vorkommenden,  bilden  schon 
Übergänge  zu  echten  Neoplasmen  und  sind  nur  soweit  als  ihre  Genese  festzu- 
stellen ist,  von  solchen  unterscheidbar.  So  entstehen  an  der  äusseren  Haut  und 
an  Schleimhäuten  bestimmter  Regionen,  besonders  an  den  Übergangs- 
stellen beider  ineinander  bei  vielen  Erkrankungen  entzündlicher  Art  nicht 
selten  Wucherungen  des  Papillarkörpers,  dessen  einzelne  Papillen 
dabei  in  die  Länge  wachsen,  oft  sich  verzweigen,  während  das  darüber 
liegende  Epithel  einfach  vorgeschoben  wird  oder  auch  seinerseits  in  einen 
Zustand  der  Wucherung  und  Verdickung  versetzt  sein  kann.  So  entstehen 
papilläre,  oft  blnmenkohlartig  aussehende  Bildungen,  zu  deuen  namentlich 
die  sogenannten  spitzen  Kondylome  gehören.  Man  bezeichnet  dieselben  auch 
als  fibröse-  Papillome. 


■^m 


Fig.  10. 
Papillom  (spitzen  Condylom). 
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C.  Hypertrophie. 


Von  den  komplizierten  Vorgangen  bei  der  Entzündung  gehen  wir  jetzt 
zu  einer  Reihe  histologisch  einfacherer  Prozesse  über,  welche  freilich  in 
anderer  Hinsicht  —  nämlich  bezüglich  ihrer  Ätiologie  —  häufig  um  so 
grössere  Schwierigkeiten  bieten.  Bei  der  Hypertrophie  im  allgemeinen 
findet  eine  Zunahme  von  Organelementen  statt  Von  der  entzündlichen 
Proliferation  unterscheidet  die  hypertrophische  sich  schon  durch  die  grössere 
Regelmässigkeit  des  neugebildeten  Gewebes,  welches  die  normale  Struk- 
tur im  allgemeinen  beibehält  und  nichts  von  der  stürmischen  Zell- 
wucherung entzündlicher  Prozesse  erkennen  lässt  So  findet  man,  um  ein 
diesbezügliches  Beispiel  anzuführen,  bei  der  entzündlichen  und  reparatorischen 
Bindegewebswucherung  zunächst  ein  zellreiches,  später  narbig  werdendes 
Granulationsgewebe,  während  bei  der  einfachen  Hyperplasie  der  faserige  Bau 
wie  im  normalen  Bindegewebe  erhalten  bleibt  und  auch  der  Zellgehalt  keine 
auffallige  Zunahme  aufzuweisen  pflegt  Ähnlich  behalten  auch  hyperplastische 
Drüsenneubildungen  den  Drüsencharakter,  wenn  auch  nicht  immer  ohne 
alle  Modifikationen  bei;  auch  die  hypertrophischen  Muskelfasern  unterscheiden 
von  den  normalen  sich  nur  durch  ihre  bedeutendere  Grösse.  Die  Zunahme 
der  Gewebe  kann  auf  Vergrösserung  der  einzelnen  Elemente  (Zellen- 
Muskelfasern  etc.)  beruhen  und  dann  bezeichnet  man  sie  als  Hypertrophie 
im  engeren  Sinne  oder  durch  Vermehrung  der  Zahl  derselben  bedingt 
sein  und  in  diesem  Falle  nennt  man  sie  speziell  Hyperplasie;  freilich  sind 
diese  Unterschiede  in  praxi  kaum  jemals  scharf  auseinander  zu  halten.  Beide 
Formen  können  ferner  ganze  Organe  oder  einzelne  Gewebe  betreffen.  In 
Bezug  auf  erstere  unterscheidet  man  endlich  die  echte  Hypertrophie  (im 
allgemeinen  Sinne),  wenn  die  allgemeine  Volumszunahme  durch  Vergrösse- 
rung oder  Vermehrung  des  Parenchyms  (d.  h.  der  spezifischen  Organ- 
bestandteile, Muskeln,  Nerven,  Epithelien  etc.)  bedingt  ist  und  die  falsche 
oder  Pseudohypertrophie,  wenn  sie  durch  Wucherung  anderer  Gewebsar ten 
(Stützgewebe,  Fettgewebe  etc.)  verursacht  wird  und  so  eine  Zunahme  der 
eigentlichen  Organelemente  gleichsam  nur  äusserlich  vortäuscht 

1,wyhio"  ^*e  a^e  Pafcno^°gi8Cnen  Vorgänge,  so  steht  auch  die  Hypertrophie  den 

Hyger-  normalen  nicht  als  absolut  fremdartiger  Prozess  gegenüber,  sie  hat  gewisser- 
massen  physiologische  Vorbilder,  ja  manche  Formen  derselben  kommen  sogar 
als  wirklich  physiologische  Zustände  vor,  so  die  Volumszunahme  der  Muskeln, 
welche  bei  wiederholter  stärkerer  Anstrengung  derselben  (bei  Turnern  z.  B.), 
sich  einstellt;  des  weiteren  gehört  hieher  die  Hypertroph  ie  des  graviden 
Uterus,  in  welchem  sowohl  eine  Vermehrung  der  Muskelzellen,  als  auch 
eine  Vergrösserung  derselben  bis  zum  fünffachen  in  der  Breite  und  sieben- 
bis  elffachen  in  der  Länge  sich  ausbildet  Nächstdem  schliessen  sich  hyper- 
trophische Wucherungen  einzelner  Gewebsarten  an,  welche  in  analoger  Weise 
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wie  die  reparatorischen  die  Funktion   erfüllen,  anderweitig  entstandene  Ge- 
webelücken zu  decken.     Ein  solcher  Prozess  ist  die  sogen.  Fettwucherung  ^^fj*/^ 
ex  vaeuo,  die  sich  z.  B.  am  Nierenhilus  und  an  der  Fettkapsel  der  Niere     Tacuo- 
bei  Schwund  von  Nierensubstanz  einstellt,   trotzdem  im  übrigen  der  Fettbe- 
stand des  Körpers  herabgesetzt  ist 

Dieser  Form  verwandt  sind  jene  Volumszunahmen,  die  man  als  Entlastungshyper- 
trophien bezeichnen  kann  und  welche  dann  an  einem  Gewebsteil  auftreten,  wenn  ein 
anderer,  örtlich  ihm  gegenüber  antagonistisch  wirkender  entfernt  wird.  So  wuchert  z.  B. 
ein  Gelenkknorpel  nach  Entfernung  des  ihm  gegenüberliegenden.  Ähnliche  Vorgänge  ent- 
wickeln sich  bei  gewissen  Wachstumsstörungen  und  Kontrakturen  von  Gelenken  (s.  II.  Teil 
Kap.  VII,  B). 

Am  klarsten  in  ihrer  Entstehung  sind  diejenigen  Formen  der  Hyper- 
trophie, die  man  als  Arbeits-  oder  Aktivitätshypertrophien  bezeichnet  und  3p£2^hioT 
welche  unter  gewissen  Bedingungen  an  Organen  auftreten,  denen  eine  gegen 
die  Norm  vermehrte  Arbeitslast  zufallt  Indem  die  Organe  durch  ihre  Zu- 
nahme an  leistungsfähigen  Elementen  befähigt  werden ,  diesen  erhöhten  An- 
forderungen zu  genügen,  nennt  man  diese  Art  der  Grössenzunahme  auch 
eine  komplementäre  oder  kompensatorische.     Besonders   am  Herzen  Henhyper- 

*  txophie. 

kommt  dieselhe  in  typischer  Weise  zur  Ausbildung.  Ist  zum  Beispiel  durch 
Verwachsungen  der  Klappen  das  Aortenostium  verengt,  so  wird  bei  gewöhn- 
licher Arbeitsleistung  des  Herzens  eine  geringere  Blutmenge  als  vorher  in 
die  Aorta  eingetrieben  und  also  auch  weniger  Blut  den  Organen  zugeführt 
In  solchen  Fällen  schafft  sich  —  unter  Vorhandensein  günstiger  allgemeiner 
Bedingungen  —  der  Organismus  eine  Kompensation;  durch  energischere 
Kontraktion  kann  trotz  der  Widerstände  eine  grössere  Blutmasse  durch  das 
verengte  Ostium  hindurchgezwängt  werden  und  diese  vermehrte  Kraftleistung 
wird  dauernd  dadurch  ermöglicht,  dass  die  Muskelfasern  des  Ventrikels  an 
Masse  (vielleicht  auch  an  Zahl  der  Fasern)  zunehmen.  Wie  in  diesem 
Beispiele  dem  linken,  so  kommt  in  anderen  Fällen  dem  rechten  Ven- 
trikel ein  höheres  Arbeitspensum  zu,  und  wird  durch  Zunahme  seiner  Mus- 
kulatur bewältigt  Die  letztere  kann  so  bedeutend  werden,  dass  das  Herz 
ein  Gewicht  von  500 — 1000  gr  erreicht.  Auch  die  Vorhofmuskulatur  kann 
eine  Hypertrophie  erfahren. 

Eine  einfache  Dilatation  der  Ventrikel  entsteht,   wenn  die  Ventrikelwand  dem  Dilatation, 
Druck  des  Blute«  nicht  mehr  genügend  Widerstand  leisten  kann,  entweder  weil  durch  In- trlSSen<in. 
süfncicn«  seiner  Klappe  während  deren  Schliessung  immer  wieder  Blut  in's  Hera  zurück- fachen,  kon- 
ntest* oder  infolge  von  Schwäche  der  Herzmuskulatur,   wie  eine  solche  im  Verlauf  vieler  Herzhyper- 
allgemeiner  Infektionskrankheiten,  von  Blutkrankheiten  und  Kachexien  öfters  auftritt   Eine     trophie. 
Dilatation  des  Hersens  kann  akut  entstehen   und   rasch  wieder  verschwinden  oder  von 
einer  Hypertrophie  der  Muskulatur  gefolgt  sein.     Letztere  ist  dann   eine  excentrische, 
während  die  sogenannte   einfache   Hypertrophie   in  Verdickung  der  Herzwand  ohne 
Erweiterung  der  Ventrikelhöhle,   die  eigentliche  konzentrische   sogar  mit  Einengung 
der  letzteren  verbunden  ist. 

Eine  Hypertrophie    des   linken    Ventrikels   entsteht  infolge   von 

Klappenfehlern   an  der  Aorta  oder  der  Mitralis;   Insufficienz   oder  Stenose 
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H2Sierd°~   ^er  Aortenklappen   bedingen   eine  vermehrte  Arbeitsleistung  des  linken 
tokei  \ei?"  Ventrikels ;  erstere  weil  durch    das   unvollständig   geschlossene  Ostium    bei 
Käfern "  Je^er  Diastole  Blut  in  die  Ventrikelhöhle  zurückfliesst,  letztere  weil  die  Ent- 
leerung durch  das  engere  Lumen  erschwert   wird.     Von  Fehlern  der  Mi- 
tralis dagegen   bewirkt  nur  die  Insufficienz,    nicht  aber  die   Stenose  eine 
linksseitige  Herzhypertrophie,    weil    nur    bei    ersterer    eine   Überladung    des 
linken  Ventrikels  stattfindet :  Bei  jeder  Diastole  strömt  eine  rückläufige  Blut- 
welle durch   das   nicht  vollkommen    geschlossene   Ostium   venosum    in    den 
Vorhof  zurück,   so   dass   dieser  abnorm  viel  Blut  enthält  (da  ihm  ja  noch 
dazu   aus  den  Lungenvenen  das  gewöhnliche  Quantum   zufliesst),  und  dem- 
zufolge auch  bei  der  nächsten  Systole  abnorm  grosse  Mengen  in  den  linken 
Ventrikel  entleert. 
^mefner6  ^me  zwe^te  Ursache   von   linksseitiger  Herzhypertrophie  ist  jene  Er- 

AttSem*    schwerung  des    Aortenkreislaufes,    die    bei   allgemeiner  Atheromatose 
des  Arteriensystems  sich  einstellt  und  vor  allem  in  dem  Elasticitätsverlust  be- 
gründet ist,  durch  den  die  gesamte  Mitwirkung  der  Gefässwand  für  die  Cir- 
kulation  in  Wegfall  kommt;    nebstdem   wird  die  (Zirkulation  auch  direkt  er- 
schwert durch   die  hiebei   entstehenden  Unregelmässigkeiten   in   der  Gefäss- 
lichtung,  die  bald  eine  Erweiterung,  bald  auch  —  namentlich  an  kleinen  Arterien 
—   eine   hochgradige   Verengerung  aufweist     Drittens   endlich  ist  die   viel- 
tankhSten  umstrittene  Herzhypertrophie  bei  Nierenkrankheiten  hier  zu  nennen,  da 
sie  in  erster  Linie  den  linken  und  erst  spät   und  nur  in  sekundärer  Weise 
den  rechten  Ventrikel  betrifft.     Zu  ihrer  Erklärung  hat  man  bald  mecha- 
nische Ursachen  —  wie  die  Erschwerung  des  Kreislaufes  in  den  Schrumpf- 
nieren, oder  die  Wasserreduktion  infolge  von  Niereninsufficienz,  bald  chemische 
Heizungen   des  Herzens,   die  namentlich   von   kleinen   retinierten  HarnstofF- 
mengen  ebenfallls  bei  Niereninsufficienz  herrühren  sollen,   bald  endlich  eine 
verbreitete    Affektion     der    kleinen   Arterien    des    gesamten 
Körpers    angenommen    und    im    letzteren    Falle    die    Vergrösserung    des 
Ventrikels  der  bei  allgemeiner  Atheromatose  analog  setzen  wollen.    Eine  sehr 
verbreitete  Veränderung  der  kleinen  Gefasse,    bestehend  in  Verdickung  der 
Intima  findet   sich  allerdings    bei  chronischen  Nierenkrankheiten  sehr  häufig 
aber  nicht  konstant  und  erst  nach  Ausbildung  der  Herzvergrösserung.    Indes 
haben  auch  keine   der  anderen  Theorien  bis  jetzt  einen  völligen  Aufschluss 
gebracht.     Sicher  ist,  dass  für  die  Harn  abscheidung  der  Blutdruck  eines 
der   wesentlich  bestimmenden  Momente   ist  und  dass   dieselbe   beim  Morbus 
Brigthii  nur  unter  Erhöhung  des  Blutdrucks  möglich  ist.    Thatsache  ist  auch, 
dass  der  erhöhte  Druck  sich  fast  konstant  einstellt,  dass  er  unter  Ausbildung 
einer  Herzhypertrophie  dauernd  erhalten  wird,    sowie  dass   dabei   die  Harn- 
ausscheidung häufig   die  normale  Menge  sogar  übersteigt,  die  Niereninsuffi- 
cienz also  überkompensiert  wird.    Findet  vom  Herzen  her  eine  Erhöhung 
des  Blutdruckes  so  lange  statt,  bis  derselbe  genügt,  um  die  Widerstände  in  den 
Nieren  zu  überwinden ,   so  erreicht  derselbe  nicht  nur  in  letzteren ,   sondern 
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auch  im  gesamten  Gefässsystem  eine  ausserordentliche  Höbe,  welche 
Dur  für  die  Niere  nthätigk  ei  t  kompensatorisch  wirkt,  in  den  anderen 
Zweigen  aber  umgekehrt  eine  den  Druck  kompensierende  Verdickung  der 
Gefäss wände  hervorruft.  Fraglich  bleibt  dabei  freilich,  wie  das  Herz  dazu 
kommt,  diese  allgemeine  Drucksteigerung  eintreten  zu  lassen. 

Eine  hochgradige  Nierenerkrankung  führt,  wenn  die  Harnausschei. 
düng  nicht  oder  nur  ungenügend  möglich  ist,  zu  einer  serösen  Plethora 
durch  Wasserretentiqn  und  diese  Überfüllung  des  Kreislaufes  mit  Flüssigkeit 
wird   gewiss   in    vielen  Fällen   mit  Hecht  als    ursächliches  Moment  für  die 
dauernde   Erhöhung    der   Herzarbeit    angesehen.     Mit  derselben    gehen    die 
hydraulischen  Ödeme  einher,   welche   schwinden,   sobald  die  Haut  oder  der 
Darm  vikariierend  für  die  Niere  einen  Teil  des  Wassers  ausscheiden.    Wahr- 
scheinlich ist   also   auch  die  Herzhypertophie   bei  Nierenkrankheiten   zu  der 
kompensatorischen  zu  rechnen.    Stellt  sich  mit  der  Zeit,  wie  bei  Herz-  h*U{JJ? 
hypertrophie,  ein  Nachlassen  der  Leistungsfähigkeit  am  linken  Ven-^{jJJ  ^J 
trikel,  eine  Erschöpfung   seiner   Muskulatur  ein,   oder  ist  die  Hypertrophie     t«*«18- 
derselben  nicht  genügend,  um    die   notwendige  Blutmenge  aus  ihm  zu  ent- 
leeren, so  resultiert  daraus  eine  Überfüllung  des  Lungenkreislaufes  und 
unmittelbar  aus  dieser  eine  Hypertrophie  auch  des  rechten  Ventrikels. 

Eine  primäre  Hypertrophie  des  letzteren  findet  man  bei  allen  Zu-p"™j£eHy- 
ständen,  welche  den  Lungenkreislauf  erschweren,  entweder  durch  V e r-  «•  I^f11 
ödung  zahlreicher  Gefässbahnen,  wie  bei  der  Phthise  und  dem  Emphysem, 
oder  durch  Störungen  in  der  Atemfunktion,  wobei  namentlich  der  Wegfall 
des  fordernden  Einflusses  der  normalen  Atmung  auf  die  Cirkulation  in  Be- 
tracht kommt,  oder  endlich  durch  Überfüllung  des  Lungenkreislaufes  infolge 
von  Stenose  oder  Insuffizienz  der  Mitralis.  Jeder  dieser  beiden  Klappen- 
fehler hat  eine  Bl  utanhäufung  im  linken  Vorhof  zur  Folge,  ersterer 
indem  er  nicht  al^es  Blut  aus  der  Vorkammer  in  den  linken  Ventrikel  ein- 
treten lässt,  letzterer,  indem  er  bei  jeder  Systole  dem  Blute  ein  Rück- 
fliessen  in  die  Vorkammer  gestattet.  Die  so  entstehende  Stauung  im  linken 
Vorhof  hindert  die  Cirkulation  in  der  Lunge  und  beansprucht  hiedurch  eine 
vermehrte  Leistung  des  rechten  Herzens. 

Eine  Vergrösserung  beider  Ventrikel  entsteht  in  den  Fällen,  wo  Hypertro- 
ein  Klappenfehler  auf  beide  Herzkammern  wirkt,  wie  es  bei  dem  oben  Ventrikel. 
(pag.  118)  gesagten  zufolge  bei  der  Insufficienz  der  Mitralis  der  Fall 
eein  muss,  und  auch  bei  kombinierten  Klappenfehlern  entstehen  kann ;  ferner 
bei  Verwachsungen  des  Herzens  mit  dem  Herzbeutel  (Obliteration  des 
letzteren),  namentlich  aber  als  sogenannte  idiopathische  Herzhypertrophie. 
Mindestens  ein  sehr  grosser  Teil  dessen,  was  man  zur  letzteren  zu  rechnen 
pflegt,  kann  aber  gleichfalls  auf  eine  kompensatorisch  vermehrte  Herzleist- 
ung zurückgeführt  werden.  In  manchen  Fällen  einer  rasch  entstehenden  Herz- 
hypertrophie sind  körperliche  Überanstrengungen  (z.  B.  Kriegsstrapazen) 
die  Ursache;  in  anderen  ist  es  eine  wahre  Plethora,  welch'  letztere  auch 
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(neben  der  direkten  Wirkung  des  Alkohols)  der  gleichmässigen  Hypertrophie 
beider  Ventrikel  der  ßierpotatoren  zu  Grunde  liegt,  während  bei  vielen 
anderen  Formen  des  chronischen  Alkoholismus  die  Vergrößerung  des  Herzens 
fehlt  oder  doch  lange  nicht  so  konstant  auftritt.  Die  Plethora  der  Bier- 
säufei'  rührt  von  einer  Überernährung  her,  welche  durch  die  mit  dem  massen- 
haften Bierkonsum  gleichzeitig  eingeführten  Nährstoffe  des  Bieres  zu  stände 
kommt. 
pK^tiatter  Auch  an  Organen  mit  glatter  Muskulatur  entsteht,  analog  den  Arbeits- 

MaskaJator.  hypertrophien  des  Herzens,  kompensatorische  Zunahme.  Bei  Stenose  des 
Pylorus  hypertrophiert  die  Magenmuskulatur,  bei  solcher  des  Darmes 
nimmt  oberhalb  der  verengten  Stelle  die  Wand  an  Dicke  erheblich  zu;  an 
der  Blase  findet  man  bei  Verengerung  der  Harnröhre  und  bei  Stein- 
bildung  in  derselben,  welche  die  Harnröhren mündung  zeitweise  verlegt,  ja 
öfters  auch  bei  einfacher  chronischer  Cystitis  eine  starke  Zunahme  der 
Wanddicke  und  Vorspringen  der  sehr  voluminös  gewordenen  Trabekel  an 
der  Innenfläche. 
phioPdeTGe-  Ebenfalls  zu   den  Aktivitätshypertrophien   zu  rechnen   sind  ferner  die 

fiOTände.  Hypertrophien  der  Gefässwände  und  des  umgebenden  Bindegewebes  bei 
dauernden  Cirkulationsstörungen,  speziell  der  Druckerhöhung  wie  sie 
in  den  erwähnten  Zuständen  von  Herzhypertrophie  gegeben  sind.  Man  findet 
bei  solchen  regelmässig  eine  Verdickung  der  Intima  in  grösseren  und  kleineren 
Gefässen,  vielfach  vielleicht  auch  eine  solche,  freilich  noch  nicht  sicher  ge- 
stellte der  Muskularis,  welche  einer  abnormen  Dehnung  der  Gefässwand 
entgegenwirken.  Im  gleichen  Sinne  wirkt  wohl  auch  die  hiebei  zu  findende 
Zunahme  des  umgebenden  Bindegewebes,  welche  wahrscheinlich  sowohl 
bei  erhöhter  arterieller  Kongestion,  wie  auch  bei  venöser  Stauung  sich  einstellt 
und  zusammen  mit  der  Verdickung  Erweiterung  und  Schlängelung  der  Kapil- 
Cyanotische  laren  die  sogenannte  cyanotische  Induration  der  Organe  hervorruft. 
An aloge  Gewebswucherungen  entstehen  als  sogenannte  elephantiastische 
bei  chronischen  Lymph Stauungen. 

Aus  mechanischen  Ursachen  erklären  sich  ferner  noch  die  Formen  von  Hyper- 
Schwielen,  plasie  an  der  Haut,  welche  als  Schwielen  oder  Klavi  durch  Verdickungen  der  Hörn- 
Schicht,  zum  Teil  unter  Atrophie  des  Papillarkörpers  entstehen  und  durch  anhaltenden 
Druck  hervorgebracht  werden  (vergl.  II.  Teil,  Kap.  IX).  Nicht  immer  jedoch  giebt  eine 
vermehrte  Arbeitsleistung  Anlass  zu  einer  wirklichen  kompensatorischen  Volums- 
zunahme der  Organe.  Beim  vikariierenden  Emphysem  der  Lunge  z.  B.,  wo  einzelne  Ab* 
schnitte  (oder  eine  ganze  Lunge  für  die  andere)  vikariireud  eintreten,  kommt  es  zwar  zu  einer 
Vergrüsserung  derselben,  aber  dieselbe  beruht  nur  auf  einer  Erweiterung  der  Lungenbläschen, 
einer  Blähung  der  Lunge,  wobei  aber  sogar  Septen  und  Gefässe  zu  Grunde  gehen  (vergl. 
II,  Kap.  III).     Diese  Volumsvergrösserung  gehört  also  zu  regressiven  Störungen. 

Kompenwi-  Endlich  sehen  wir  kompensatorische  Hypertrophien  an  den  sogenannten 

pertrophie  grossen  Drüsen  des  Körpers  auftreten.     Wenigstens  im  jugendlichen  Alter 

entsteht  nach  Verlust  der  einen  Niere  eine  kompensatorische  Vergrösserung 

der    anderen,    ebenso   nach   Verlust    des  einen   Hodens   eine  Hypertrophie 
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des  anderen.     Auch  die  blutbildenden  Organe  (Knochenmark,  Milz)  können 
bis  za  einem  gewissen  Grade  in  dieser  Funktion  für  einander  eintreten. 

Weniger    Sicheres    wissen    wir    über    die    Hypertrophien,    die    durch 
chemische  Stoffe  verursacht  sind,  doch  zeigt  der  Tierversuch,  dass  durch ^EJJJSSjjjf" 
manche  Chemikalien   eine  Zunahme   bestimmter   Gewebsarten   hervorgebracht 
werden  kann,  durch  Phosphor  z.  B.  am  Knochen,  durch  Arsenik  am  Binde- 
gewebe der  Leber. 

Diesen  durch   äussere  Ursachen   hervorgerufenen   hyperplastischen  Zu«  5.  idiopa- 

11*  j»  i  thische 

ständen  stehen  andere  gegenüber,  welche  wir  nur  auf  innere,  angeborene  oder     Hyi»r- 
erworbene  Krankheitsanlagen  zurückfuhren  können,  und  die  man  dem- 
entsprechend   als   idiopathische   bezeichnet     Für  viele  Formen   besteht  eine 
kongenitale  Anlage,   welche  schon  vor  der  Geburt  oder  bald  nach  der- Kongenitale 

^  ^    '  Hypertro- 

selben  oder  doch  wenigstens  noch  innerhalb  der  Wachstumsperiode  des  Indi-  pMe. 
viduums  hervortritt;  es  gehört  hierher  die  Vergrösserung  des  ganzen  Körpers, 
der  sogenannte  Riesenwuchs,  der  sich  namentlich  in  einem  besonders  starken 
Längenwachstum  des  Körpers  ausprägt  Partielle  Vergrösserungen,  bei 
denen  nur  einzelne  Körperteile,  z.  B.  die  Knochen  des  Gesichtes  (Leontiasis), 
einzelne  Finger  oder  Zehen  (Makrodaktylie)  ein  vermehrtes  Wachstum  auf- 
weisen, bezeichnet  man  als  partiellen  Riesenwuchs.  Die  Grenze  gegen- 
über den  Missbildungen  ist  hier  sehr  nahe,  besonders  wenn  das  abnorme 
Wachstum  schon  im  fötalen  Leben  sich  lebhaft  geäussert  hat  Bei  den  erst 
später  auftretenden  Vergrösserungen  ist  mehrmals  noch  eine  Gelegen- 
heitsursache, z.  B.  ein  Trauma  zur  Kenntnis  gekommen.  Die  kongeni- 
talen Hypertrophien  sind  teils  echte,  teils  Pseudohypertrophien;  zu 
ersteren  gehören  angeborene  Hypertrophien  mancher  Drüsen,  z.  B.  der  Nieren ; 
zu  letzteren  die  Fälle  angeborener  Elephantiasis. 

Von  den  im  späteren  Leben   auftretenden  Pseudohypertrophien  Erworbene 

Pseudohy» 

beruht  ein  grosser  Teil  auf  Störungen  der  Assimilation  und  steht  so  den  pertrophieo. 
degenerativen  Zuständen  nahe.  Die  bekannteste  Form  dieser  Gruppe  ist  die 
Hypertrophie  des  Fettgewebes,  die  sich  als  allgemeine  Adipositas 
äussert  und  namentlich  am  Herzen  schwere  Folgeerscheinungen  nach  sich 
zieht  Viele  Zustände  von  Fettwucherung  zeigen  ein  progressives,  aktives 
Verhalten,  wofür  das  sogenannte  Cor  adiposum  ein  häufiges  Beispiel  darstellt. 
Das  wuchernde  Fett,  welches  in  den  Interstitien  zwischen  den  Muskelfasern 
des  Herzens  sich  entwickelt,  verdrängt  diese,  resp.  bringt  sie  durch  Druck 
zur  Atrophie  (vergl.  Fig.  129).  Eben  solchen  destillierenden  Charakter  zeigt 
auch  die  als  Pseudohypertrophie  der  Muskeln  bekannte,  meist  hereditär 
und  oft  an  mehreren  Gliedern  einer  Familie  auftretende  Fettwucherung  in 
der  Körpermuskulatur  (Fig.  204),  ja  sogar  Knochengewebe  kann  durch  Fett- 
wucherung im  Mark  zum  Schwund  gebracht  werden.  Dass  übrigens  auch 
bei  diesen  Zuständen  vielfach  angeborene  Anlagen  mit  im  Spiel  sind, 
beweist  die  anerkannt  erbliche  Disposition  zur  Fettleibigkeit 
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I£IJffthi"r-  ^on  idiopathischen  Hypertrophien  ganzer  Organe  sind  namentlich  die- 

oralen*11  Jen*gen  ^er  Drüsen  zu  erwähnen,  wie  z.  B.  die  meist  doppelseitig  auftretenden 

Hypertrophien  der  Mamma,  die  Vergrösserungen  der  Thyreoidea,  einer  oder 

beider  Nieren,  der  Leber  u.  a. 

In  Ermangelung  anderer  Ursachen  hat  man  namentlich  zweierlei  Ein- 
*     flüsse   als  Erklärung  für    idiopathische   Gewebszunahmen  verschiedener  Art 
herangezogen:  eine  vermehrte  Blutzufuhr,    welche  eine  „Überernährung" 
hervorrufen  soll  und  Einflüsse  von  Seiten  des  Nervensystems. 

^rawfrong.'  Alle  Formen  der  Hypertrophie  sind  in  ihrer  Entstehung  abhängig  von 

der  Ernährung,  also  der  Blutzufuhr;  die  Gewebszu nähme  bleibt  aus, 
wenn  der  allgemeine  Ernährungszustand  ein  ungenügender  ist;  die  sonst 
so  konstante  Herzhypertrophie  bei  Klappenfehlern  oder  chronischen  Nieren- 
krankheiten fehlt  bei  allgemeiner  Kachexie,  wie  bei  der  mit  stärkerer  Amyloid- 
degeneration  verbundenen  Nephritis,  weil  diese  stets  Ausdruck  eines  all- 
gemeinen Schwächezustandes  ist ;  auch  die  bei  Lungenphthise  sonst  regelmässig 
sich  einstellende  Hypertrophie  des  rechten  Ventrikels  wird  bei  sehr  herab- 
gekommenen Individuen  vermisst.  Was  aber  die  ursächliche  Bedeutung  der 
vermehrten  Blutzufuhr  betrifft,  so  ist  gegenwärtig  wohl  allgemein  anerkannt, 
dass  man  letzterer  eine  solche  nicht  vindizieren  kann,  und  dass  sicher  noch 
andere  Momente  hinzukommen  müssen,  welche  unter  der  durch  die  chronische 
Hyperämie  geschaffenen  Begünstigung  die  Wachstumssteigerung  bewirken. 

>'©n-  Dass  den  Nerven    ein  gewisser  Einfluss  auf  die  Ernährung   und  die 

rotischo  .  &.  ... 

Hyper-  Wachstumsenergie  zukommt,  zeigen  vielfach  beobachtete  Beispiele  teils  von 
degenerativem  Verhalten  der  Gewebe  nach  Läsion  von  Nerven  (vergl.  p.  69), 
teils  aber  auch  von  progressiven  Zuständen.  So  sind  Hypertrophien  ge- 
wisser Körperteile,  besonders  Verdickungen  der  Finger  und  Zehenspitzen, 
der  Nase  und  anderer  vorragender  Teile  des  Gesichtes,  welche  das  Krankheits- 
bild der  sogenannten  Akromegalie  darstellen,  vielfach  in  Zusammenhang 
mit  Veränderungen  an  peripheren  Nervenstämmen  oder  im  Rückenmark  und 
oft  auch  kompliziert  mit  anderen,  trophischen  Störungen,  Ulcerationen,  Pig- 
mentveränderungen, lokalem  Haarausfall  etc.  beobachtet  worden,  so  dass  an 
dem  Zusammenhang,  mancher  Wachstumssteigerungen  mit  nervösen  Ein- 
flüssen kaum  zu  zweifeln  ist,  zumal  die  Akromegalie  —  im  Gegensatz 
zum  allgemeinen  oder  partiellen  Riesenwuchs  —  erst  nach  der  eigentlichen 
Wachstumsperiode  des  Organismus  auftritt. 

Einfluss ent-  Endlich    muss   den    entzündlichen    Prozessen    ähnlich    wie    für 

zündl  icher 

Zustande,  die  Tumoren,  auch  für  die  Entstehung  der  Hypertrophien  wenigstens  ein 
disponierender  Einfluss  zugeschrieben  werden,  nachdem  so  vielfach  zu  beob- 
achten ist,  dass  im  An&chluss  an  chronische  entzündliche  Reizungen  diffuse 
Gewebszunahme  vom  Charakter  einfacher  Hyperplasie  sich  einstellte,  wie 
wir  z.  B.  an  den  chronischen  Schwellungen  der  Lymphdrüsen  vielfach  nach- 
weisen können. 
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D.  Infektiöse  Granulome. 

Den  einfachen  produktiven  Entzündungen  steht  eine  Gruppe  entzünd- 
licher Gewebsneubildungen  nahe,  welche  durch  die  Bildung  cirkumskripter, 
meist  multipler  Herde  ausgezeichnet  sind.  Für  manche  derselben  ist  ein 
spezifisches,  nur  bei  der  betreffenden  Erkrankung  vorkommendes  infektiöses 
Virus  nachgewiesen;  andere,  deren  Erreger  noch  nicht  bekannt  sind,  kenn- 
zeichnen sich  durch  ihr  klinisches  Verhalten,  Art  des  Verlaufes  und  der 
weiteren  Ausbreitung  im  Körper  als  Infektionskrankheiten.  Die  Produkte 
dieser  spezifischen  Entzündungen  gleichen  insofern  den  Tumoren,  als  sie  inä2j*§rmn£- 
Form  mehr  oder  weniger  scharf  umschriebener,  ihrer  Zusammensetzung  nach  lome* 
vom  Mutterboden  abweichender  Gewebsneubildungen  auftreten;  der  Haupt- 
sache nach  bestehen  die  letzteren  auz  den  gleichen  Elementen,  wie  sie  im 
Granulationsgewebe  enthalten  sind  und  werden  deshalb  —  unter  Berück- 
sichtigung ihres  parasitären  Ursprungs  —  als  infektiöse  Granulationsge- 
schwülste oder  Granulome  bezeichnet. 

Schon  die  Ätiologie  unterscheidet  dieselben  wesentlich  von  den  echten 
Neoplasmen;  weiterhin  die  Eigenschaft  der  einzelnen  Eruptionen.  Es  fehlt 
ihnen  jene  Selbständigkeit  und  Emanzipation  vom  Mutterboden, 
welche  den  echten  Tumoren  eine  fast  unbegrenzte  Wachstumsfähigkeit  ver- 
leiht Sie  stellen,  wie  die  gewöhnliche  Entzündung,  nur  Reaktion  ser- 
echeinungen  dar,  die  mit  dem  Absterben  des  Infektionserregers  zurückgehen 
and  die  einzelnen  Herde  verfallen  regelmässig  nach  einer  bestimmten  Zeit 
regressiven  Metamorphosen.  Ein  längerer  Fortbestand  der  Erkrankung 
ist  nur  dadurch  möglich,  dass  infolge  weiterer  Verschleppung  der  ihr  zu 
Grande  liegenden  Mikroorganismen  in  der  Umgebung  der  alten  Herde,  oder 
an  entfernten  Stellen  neue  Eruptionen  sich  bilden.  Die  Ausbreitung  kann 
per  contiguitatem  oder  auf  metastatischem  Wege  durch  die  Lymphbahn 
oder  Blutbahn  erfolgen  und  schliesslich  zn  einer  Generalisierung  der  Infektion 
über  den  ganzen  Organismus  führen. 

Die  gleichen  Ursachen ,   wie  sie  jenen    cirkumskripten  Gewebsneubil- 
dungen zu  Grunde  liegen,  können  aber  auch  andere  Formen  der  Entzündung  h)  diffoses 
hervorrufen.    Oft  bildet  sich  unter  ihrer  Einwirkung  ein  wenig  scharf  a b- tionsgewebe- 
gegrenztes,  gefässhaltiges,  dem  gewöhnlichen  völlig  gleichendes  Granu- 
lation sge webe,  innerhalb  dessen  dann  cirkumskripte  Granulome  sich  finden. 
Aach  dieses  Granulationsgewebe  zeigt  vielfach  jene  Hinfälligkeit,  die  sich 
in  dem  frühzeitigen  Auftreten  regressiver,   namentlich  käsiger  Prozesse 
äussert,  kann  aber  auch  eine  fibröse  Umwandlung  erleiden.    In  einer  anderen 
Reihe  von  Fällen  treten  sogar   die  Proliferationserscheinungen  völlig  in  den  c)wesentlich 
Hintergrund  und  der  Prozess  stellt  sich  wesentlich  in  Form  einer  exsuda-  ep?ozeMe.e 
tiven  (katarrhalischen   oder  eitrigen)  Entzündung   dar.     Dann  verfällt  in 
der  Regel  sowohl  das  Exsudat  als  auch  das  von  ihm  infiltrierte  Gewebe 
einer  Degeneration ;  so  beginnt  z.  B.  die  käsige  Entzündung  in  ähnlicher 
Weise  wie   andere  Formen  mit  dem  Auftreten  einer  Exsudation,  nimmt  aber 
ihren  Ausgang  in    käsige  Nekrose.     Es  ergiebt   sich    aus   dieser  Mannig- 
faltigkeit der  morphologischen  Erscheinungen,    dass  weniger  die  anatomische 
Form,  als  die  Ätiologie  für  die  Diagnose  dieser  Erkrankungen  massgebend 
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ist  Sie  stellen  sp 
bestimmtes  Virus, 
auftreten. 


zifische  Entzündungen    dar,    hervorgebracht  durch  ein 
können   aber    unter   verschiedenen  anatomischen  Bildern 


I.  Tuberkulose. 

Das  Auftreten  einer  cirkumskripten  entzündlichen  Kenbildung, 
des  Tuberkels  hat  der  Tuberkulose  ihren  Namen  gegeben  und  ihre  Ein- 
reihung unter   die   infektiösen   Granulationsgeschwülste,   jene   Zwiscbenform 
zwischen  entzündlicher  Hyperplasie  und  echten  Tumoren  veranlasst     Nach- 
dem wir  aber  in   einer  bestimmten  Bacillen  art  die  einzige  Ursache  dieser 
Erkrankung  erkannt  haben,  ist  der 
Begriff    der    Tuberkulose    ein    rein 
ätiologischer  geworden,   und  wir 
müssen   als   tuberkulös  alles  be- 
zeichnen, was  durch   den   spezifi- 
schen Tuber  kelbacillus  unmittel- 
bar verursacht  wird,  also  auch  solche 
Prozesse,    bei  denen   cirkumskripte 
knötchenförmige  Gebilde  fehlen  oder 
doch  nicht  ganz   rein  hervortreten. 
Immerbin   ist  der  Tuberkel,    das 
cirkumskripte  Granulom   im  ganzen 
und   grossen    typisch    für  die    von 
jenem  Bacillus  hervorgebrachten  Ge- 
samt-Veränderungen,  er  fehlt  kaum 
je  ganz  und  vor  allem,   man  kann 
durch    künstliche  Impfung   mit 
den  verschiedenartigsten  tuberkulösen 
Produkten  an  geeigneten  Versuchs- 
tieren stets  jene  cirkumskripten  Bil- 
dungen hervorrufen. 
Der  Tuberkel  ist  ein  kleines,  in  seinen  ersten  Stadien  nicht  mit  blossem 
Auge  wahrnehmbares,  dann  bis  zu  Mohnkorn*  höchstens  Hirsekorngrösse 
heranwachsendes  immer  gefässloses,  graues  Knötchen,  welches  vielfach 
in  sonst  ganz  intaktem  Gewebe  liegt,  und  auf  dessen  Schnittfläche  nur  wenig 
etwas   mehr  an   der  Oberfläche    prominiert;    häufig    sind    die   Knötchen   in 
Gruppen,    oft   auch  in  grosser  Zahl  vorhanden  und  regelmässig  disseminiert 
Bei   der  mikroskopischen  Untersuchung  zeigt  sich   der   frische  Tuberkel 
Jbmbbm-  wesentlich    aus  Zellen  zusammengesetzt,   neben   denen   man   an   geeigneten 
Tuberkel».  Präparaten  ein  feines  Gerüstwerk,  ein  Retikulum,   nachweisen  kann.     Die 
Zellen,   welche  das  Knötchen   bilden,   sind   nicht  gleichartig.     Bald  besteht 
dasselbe  fast  ausschliesslich  aus  Rundzellen,  die  den  lymphoiden  Elementen 
gleichen1),  bald  vorwiegend  aus  epitheloiden  Zellen  (s.  pag.  78)  mit  grossem 
Zellleib  und  hellem  Kern,  ähnlich  den  grösseren  Elementen  des  Granulation  s- 
Gewebes.    Sehr  häufig  endlich  findet  man  vielkernige  Riesenzellen,  deren 
Kerne  fast  nur  in  den  peripheren  Teilen  des  Protoplasmas  liegen,    während 
das  Centrum  von  ihnen  frei  ist  (Randstellung  der  Kerne).     Ausser  den  Zellen 
0  v«rgl.  pag.  77. 


Tuberkel  der  Pleura. 

E  EpitheToida  Zollen,  B  Riese  uze]  In,  i  RMifcelisn, 

-<•-'-■-'■-■-  -      ■  .deiKnOtchom  (£fS). 
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enthält  das  Tuberkel  regelmässig  ein  feines  faseriges,  als  Retikulum  bezeich- 
netes Gerüst,  dessen  zarte  Fibrillen  jedoch  nur  an  eigene  behandelten  Ob- 
jekten (ChromsäurehärtuDg)  oder  doch  sehr  dünnen  Schnitten  deutlich  hervor- 
zutreten pflegen,  während  sie  sonst  vielfach  von  den  zahlreichen  Zellen  ver- 
deckt werden.  Dieses  Retikulum  (Fig.  42)  entspricht  teils  Resten  der  binde- 
gewebigen Gerüstsubetanz  des  betreffenden  Organs,  zum  anderen  Teil  sind 
die  Fasern  Ausläufer  der  häufig  verzweigten  und  verästelten  Zellen  des  Tuberkels. 

Die  vorwiegend  aus 
kleinenRundiellen  bestehen- 
den Formen  bezeichnet  man 
auch  alsLy  m  p  ho  i  d  z  el  1  e  n- 
tuberkel  und  stellt  den- 
selben die  aus  grossen  Zellen 
gebildeten  als  Epitbeloid- 
x  eilen  tuber  kelgegenüber. 
Indessen  sind  das  keines- 
wegs streng  geschiedene 
Formen,  sondern  vielfach 
lässt  sich  nachweisen,  dass 
in  einem  Epithel  oidzellen- 
tuberkel  erst  später  kleine 
Rund zellen  auftreten  und 
so  gemischtzellige  Formen 
entstehen.  Oft  ist  die  An- 
ordnung der  Elemente  die, 
dass  im  Centrum  des  Tuber- 
kels neben  einer  oder  mehr- 
eren Riesen  zellen  haupt- 
sächlich grosse  epitheloide 
Zellen  liegen,  während  sein 
Rand  mit  Rundzellen  durchsetzt  ist  (Fig.  41).  Je  rascher  in  einem  gegebenen 
Falle  die  Knötchen  sich  entwickeln,  um  so  reicher  pflegen  sie  im  allgemeinen 
an  Rundzellen  zu  sein,  während  langsam  entstehende  Formen  wesentlich 
ans  Epitheloidzellen  zusammengesetzt  sind  und  regelmässig  Riesenzellen 
enthalten. 

Was  die  Herkunft  dieser  Zellen  betrifft,  so  stammen  dieselben  der 
Hauptsache  nach  von  gewucherten  fixen  Gewebszellen,  solchen  des  Binde- 
gewebes, von  Lymph-  oder  Kapillarendothelien ;  auch  Epithelien  können 
dabei  in  Wucherung  geraten  und  in  der  Umgebung  von  Lebertuberkeln  kann 
man  sogar  eine  Wucherung  und  Neubildung  kleiner  Gallengänge,  um 
solche  der  Nieren,  von  Harnkanälchen  nachweisen.  Ein  anderer  Teil 
der  Tuberkel  zellen ,  namentlich  manche  von  den  kleinen  Rundzellen  sind 
wohl  aus  dem  Blutgefässystem  zugewandert  Dass  im  Bereich  der  Tuberkel- 
bildung eine  lebhafte  Zellproliferation  statt  hat,  lässt  sich  an  den  mehr  oder  minder 
zahlreichen  Mitosen  erkennen,  die  in  den  Bindegewebs-  und  Endothelkernen 
wie  auch  an  Epithelien  nachweisbar  sind.  Im  Innern  des  Tuberkels,  nament- 
lich auch  in  Riesenzellen  sind  konstant  Tuberkelbacillen  vorhanden,  wenn 
auch  in  alteren  Tuberkeln  oft  nicht  mehr  mikroskopisch  nachzuweisen. 

Oft  lagern  mehrere  kleine  Knötchen  sich  zu  einem  grösseren  zusammen,     m^. 
Schon  die  sogenannten  Miliartuberkel,  d.  h.  hirsekorngrosse  Knötchen  lassen   tnb*rk*i. 


Fig.  42. 
Tnberkel    mit   deutlichem   Retikulum,  Bleseniellea 
and  hyul in -faseriger  Umwandlung   der  Peripherie. 
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in  frühem  Stadium  eine  solche  Zusammensetzung  erkennen.  Charakteristisch 
ist  für  Tuberkel  jeder  Grösse  der  vollständige  Mangel  an  Gefässen,  der 
an  sich  schon  seine  Hinfälligkeit  und  kurze  Existenz  erklärt  Sowie  der 
Tuberkel  bis  höchstens  Hirsekorngrösse  erreicht  hat,  beginnen  in  ihm  rück- 

Verkäson*.  gängige  Metamorphosen,  und  zwar  ist  es  meist  eine  käsige  Umwand- 
lung, die  in  typischer  Weise  an  demselben  sich  einstellt  Er  beginnt  im 
Centrum  sich  gelb  zu  verfärben,  während  die  Peripherie  zunächst  noch  grau 
bleibt  Frühzeitig  sieht  man  eine  käsige  Nekrose  auch  an  den  Riesen zellen, 
und  zwar  zuerst  in  deren  centralen  Teilen,  vor  sich  gehen.  Mehr  und  mehr 
ergreift  die  käsige  Degeneration  die  gesamten  Zellen,  so  dass  schliesslich 
der  ganze  Tuberkel  in  ein  käsiges,  gelbes  Knötchen  umgewandelt  wird. 

FiwSihin""  *n  v*eleD»  namentlich  langsam  verlaufenden  Fällen  von  Tuberkulose, 

findet  am  Rand  der  Knötchen  eine  fibröse  Umwandlung  statt,  wobei 
schmälere,  mehr  spindelförmige  Zellen  oft  in  konzentrischer  Anordnung 
und  schliesslich  auch  faserige  Bindegewebszüge  auftreten.  Ja  sogar 
eine  totale  fibröse  Umwandlung  des  ganzen  Knötchens  kann  in  dieser  Weise 
vor  sich  gehen.  Dieselbe  erklärt  sich  dadurch,  dass  die  den  Tuberkel  zu- 
sammensetzenden Zellen  der  Hauptsache  nach  proliferierte  Bindegewebs- 
zellen oder  Endothelien  sind,  denen  die  Fähigkeit  der  Bindegewebsbildung 
zukommt  Eine  Andeutung  solcher  Umwandlung  zeigt  auch  der  in  Fig.  41 
abgebildete  Tuberkel  mit  den  schmalen  Spindelzellen  an  der  Peripherie 
(fibröse   Tuberkel   zeigt   ferner    Fig.    157).     Vielleicht   noch    häufiger   finden 

wandlang!  wir  eine  hyaline  Umwandlung  des  Tuberkels  (Fig.  42  am  Rande),  indem 
sein  Retikulum,  aber  auch  ein  Teil  der  Zellen  hyaline  Einlagerungen  und 
eine  Art  Aufquellung  erfahren;  dabei  werden  Fasern  und  Zellen  zu  homo- 
genen Schollen  und  Strängen,  während  die  übrigen  Zellen  einfach  zu 
Grunde  gehen. 

Gelangen  die  Bacillen  in  grösserer  Zahl  in  den  Lymph ström  oder 
die  Blutmasse,  so  werden  sie  mit  diesen  über  ein  Organ  oder  über  einen 
Teil  eines  solchen,  vom  Venenblute  aus  aber  auch  über  den  ganzen  Körper 
zerstreut  und  verursachen  nun  an  den  Stellen  ihrer  Ansiedlung  die  Eruption 
der  beschriebenen  Knötchen,  welche  damit  über  einen  grösseren  oder  geringeren 
Teil  der  Organe  disseminiert  auftreten.  Man  spricht  demnach  von  partieller 
und  von  allgemeiner  disseminierter  Tuberkulose,  welch'  letztere  auch 
miiwtabl"-  als  allgemeine  Miliartuberkulose  bezeichnet  wird.  Dieselbe  ist  eine  akute, 
kuloso.  in  wenigen  Wochen  unter  den  Erscheinungen  der  Allgemeininfektion  zum 
Tode  führende  Erkrankung,  bei  welcher  die  Bacillen  auch  im  Blute  nach- 
weisbar sind. 

Gelangt  nur  eine  geringe  Zahl  von  Bacillen  in  einem  Organ  zur  An- 
siedlung, so  entsteht  auch  eine  geringere  Zahl  von  Tuberkeln,  welche  den 
Organismus  zunächst  in  seinem  Allgemeinbefinden  nicht  alterieren  und  da- 
her Zeit  zu  weiterem  Wachstum   und  Infektion   der  Umgebung   haben.     Es 


D.    Infektiöse  Granulome.  127 


entstehen  dann  grössere  Knoten,  sogenannte  Solitärtuberkel  oder  richtiger 
Kongiomerattuberkel.  Das  Wachstum  dieser  grösseren  Knoten  geht  näm-  |0Kon"t. 
lieh  nicht  durch  einfache  Grössenzunahme  des  ursprünglichen  Tuberkels  vor  tabe»ke*- 
sich,  sondern  so,  dass  in  dessen  Umgebung  neue  kleine  Tuberkel  angelagert 
werden  und  mit  dem  primären  Herd  verschmelzen,  mit  dem  sie  nach  einge- 
tretener Nekrose  eine  zusammenhängende  käsige  Masse  bilden.  Die  sekundären 
Knötchen  entstehen  durch  weitere  Dissemination  von  Tuberkel bacillen 
von  den  erst  gebildeten  Eruptionen  her  und  zwar  erfolgt  dieselbe  offenbar 
in  den  Saftspalten  und  Lymphbahnen  des  Bindegewebes,  respektive» 
da  den  Tuberkelbacillen  die  Eigenbewegung  mangelt,  sie  werden  mit  dem 
Saftestrom  verschleppt.  Auf  diese  Weise  wächst  der  Knoten  durch  fort- 
währende Anlagerung  sekundärer,  sogenannter  Resorptionstuberkel;  in 
der  Regel  sieht  man  diese  in  mehr  oder  minder  breiter  Zone  kranzförmig 
den  Mutterknoten  umgeben  (Fig.  188).  Derartige  Konglomerattuberkel 
kommen  in  verschiedenen  Organen,  Leber,  Milz,  Nieren,  Gehirn  und  anderen 
vor.  Sie  wachsen  meist  langsam,  gehören  also  den  mehr  chronisch  verlaufenden 
tuberkulösen  Formen  an. 

Nicht  immer  begegnen  wir  der  Tuberkulose  in  der  reinen  Form  der 
eben  besprochenen  Granulome;  dem  Tuberkel bacillus  kommt  ausserdem 
noch  die  Fähigkeit  zu,  verschiedenartige  Entzündungs formen  hervorzu- K>mbi£«j!S? 
rufen  und  so  finden  wir  die  mannigfaltigsten  Kombinationen  von  Vorgängen  lichon  Pro" 
durch  ihn  veranlasst.  Neben  der  Bildung  von  Tuberkeln  kaun  eine  aus- 
gesprochene eitrige  Exsudation  vorhanden  sein,  wie  wir  das  z.  B.  an  den 
Meningen  häufig  beobachten;  man  unterscheidet  demnach  auch  die  einfache 
Tuberkulose  der  Meningen  von  der  eitrigen  tuberkulösen  Meningi- 
tis Ebenso  finden  wir  nicht  selten  produktiv-exsudartive  Entzündungen 
seröser  Häute,  eine  produktiv- fibrinöse  Pericarditis  oder  Pleuritis  mit 
Tuberkeleruption  kombiniert.  Nicht  selten  ist  hierbei  das  flüssige  Exsudat 
auch  ein  hämorrhagisches. 

In  Schleimhäuten  (vergl.  Fig.  143  u.  165)  beginnt  die  Tuberkulose 
meist  mit  subepithelial  gelegenen,  zunächst  nach  der  Fläche  zu  sich 
ausbreitenden  Granulationen,  die  eine  starke  Infiltration  der  Mukosa  und 
Erhebung  ihrer  Oberfläche  bilden,  so  das  „tuberkulöse  Infiltrat"  her- 
vorrufend. Dann  bricht  die  verkäsende  Masse  nach  der  Oberfläche  zu  durch 
und  bildet  so  das  tuberkulöse  Geschwür,  an  dessen  Grund  und  Rän- 
dern meist  deutlich  kleine  Tuberkel  und  neue  Infiltrationen  zu  sehen  sind, 
durch  deren  Zerfall  das  Geschwür  sich  weiter  vergrössert.  Meistens  sind  die 
tuberkulösen  Geschwüre  durch  einen  unregelmässigen,  wie  zernagt  aussehen- 
den, oft  sinuös  unterwühlten  Rand  ausgezeichnet 

Fast  rein  produktive  Entzündungsformen  finden  sich,  mit  Eruptionen 
der  charakteristischen  Knötchen  kombiniert,  in  manchen  Fällen  von  Tuber- 
kulose der  Lymphdrüsen,  Knochen  und  Gelenke.  Indes  pflegt  auch 
hier  frühzeitig  eine  käsige  Nekrose,  des  Tuberkels  sowohl  wie  des  umgeben- 
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den  Granulationsgewebea  einzutreten  und  zwar  zuerst  herdweise,  dann  all- 
mählich sich  ausbreitend.  Jedoch  können  derartige  Prozesse  —  ebensowohl 
wie  auch  die  richleimhautgeschwüre  —  heilen,  indem  um  die  verkäsenden 
Herde  herum  gesundes  Granulationsgewebe  sich  bildet  und  dieselben  mit 
derbem  Narbengewebe  einschliesst,  worauf  sie  resorbiert  werden  oder  verkalken. 
In  wieder  andern  Fällen  zeigt  das  junge  um  und  neben  den  Tuberkeln  auf- 
tretende G ran ulationage webe  von  Anfang  an  die  Tendenz  zur  narbigen  Um- 
wandlung und  in  diesen  prognostisch  relativ  günstigen  Fällen  können  dann 
Verkäsungsprozease  fehlen  oder  nur 
spurenweise  auftreten.  Das  trifft  zum 
Beispiel  für  einen  Teil  der  als  Gelenk- 
fungus bezeichneten  Erkrankungen  zu. 
Endlich  weist  der  Befund  von 
Tuberkelbacillen  bei  gewissen  rein  ex- 
sudativen Prozessen  nach,  daea 
jene  Mikroorganismen  aueh  einfache 
Entzündungen  ohne,  oder  doch  nur 
mit  verhältnismässig  spärlicher  Tuberkel- 

„     *"■     *'  ,_              ,.  eruption  hervorrufen  können,    Entzün- 

Tuberkulüse  Pneumonie  (Desquamativ-  r 

Pneumonie)  ('{*).  düngen,  die    den    gewöhnlichen    voll- 

zweiAiTooien  An  der  AJy»oi«wind  »mtaiDd*,  kommen  gleichen,    nur   dass   schliess- 

plumireiche  Epiihehen  einen  dienten  »lag  bli-  ^  ' 


riiÄ 


n  AbscbnHinnj.  im  Lnmeo     ];ca   jj,,   fur  tuberkulöse  Produkte   so 


■  Epitheiiea  «.  charakteristische  Verkäsung  auch  hier 

eintritt  und  sowohl  das  Exsudat  wie 
auch  das  von  ihm  infiltrierte  Gewebe  befallen.  Das  ist  die  sogenannte 
käsige  Entzündung.  Beispiele  derselben  sind  die  käsige  Pneumonie, 
die  käsige  Bronchiolitis  und  Peribronchitis,  endlich  die  sogenannte 
Nephritis  papillaris  caseosa.  (Vergleiche  die  Tuberkulose  der  einzelnen 
Organe,  im  II.  Teil.)  Bei  der  käsigen  Pneumonie  sehen  wir  z.B.  (Fig.  42a) 
ähnlich  wie  bei  anderen  Entzündungen  des  Lungengewebes  ein  Exsudat  im 
Lumen  der  Alveolen  auftreten,  welches  eben  hier  eine  Verkäsung  erleidet 

a.  Von  besonderen  Formen  der  tuberkulösen  Erkrankungen  müssen  noch 

die  sogenannte  Skroohulose  und  wegen  ihrer  Beziehung  zur  menschlichen 
Tuberkulose  auch  die  Perlsucht  der  Kinder  erwähnt  werden. 

Die  sogenannte  Skrophulose  ist  die  tuberkulöse  ErkrankungdesKindes- 
alters  und  tritt  vorwiegend  im  Alter  von  2 — 13  Jahren  auf. 

Ätiologisch,  ebenso  wie  der  Lupus,  der  Tuberkulose  zugehörig,  zeichnet 
sie  sich  vor  derselben  durch  verschiedene  anatomische  Eigentümlichkeiten 
aus.  Vor  allem  durch  ihre  Lokatisation  auf  die  Lymphdrüsen,  besondere  be- 
stimmte Gruppen  derselben:  die  Halslymphdrüseu,  die  Bronchialdrüsen  und 
Mesenterial drüsen.  Histologisch  besteht  sie  wesentlich  in  einer  entzünd- 
lichen Hyperplasie  der  Drüsenelemente,  so  dass  den  Lymphomen  ähn- 
liche Gebilde  entstehen,  die  aber,  nach  meist  sehr  chronischem  Verlauf,  schliesa- 
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lieh  den  regelmässigen  Ausgang  tuberkulöser  Neubildungen  in  käsig-eitrige 
Ein8chmelzung  oder  auch  partielle  fibröse  Umwandlung  erleiden.  Neben  den 
käsigen  Entzündungen  kommen  indessen  auch  echte  Tuberkel  in  den  skrophu- 
löeen  Drüsen,  oft  neben  käsigen  Entzündungen  vor. 

Man  kann  zwei  Formen  der  Skrophulose  unterscheiden.  Eine  mehr 
gutartige,  vorwiegend  in  dem  Auftreten  hyperplastischer  Prozesse  sich 
äussernde,  die  namentlich  im  Gefolge  von  skrophulösen  SchleimhautafFektionen 
sich  einstellt  und  eine  bösartige,  „konstitutionelle",  typisch  tuberku- 
löse Form,  die  man  auch  als  initiale  Tuberkulose  bezeichnen  darf.  Besonders 
die  erstere  zeigt  Tendenz  zur  Spontanheilung,  beide  einen  chroni- 
schen Verlauf.  Besonders  ist  die  Skrophulose  durch  eine  gewisse  Vulnera- 
bilität der  Schleimhäute,  namentlich  der  des  Kopfes  ausgezeichnet. 

Neben  den  skrophulösen  Lymphomen  treten  häufig  auch  tuberkulöse 
Prozesse  in  den  Knochen,  den  Gelenken,  der  Lunge  oder  anderen 
Organen  auf.  Die  als  Teilerscheinung  der  Skrophulose  vielfach  zu  beob- 
achtenden skrophulösen  AfFektionen  der  äusseren  Haut(Skrophuloderma),  der 
Schleimhäute  des  Kopfes  (die  „skrophulose  Lippe",  Pharyngitis,  Rhinitis, 
Otitis,  phlyktänulöse  Konjunktivitis  und  Keratitis)  entsprechen  den  Ausgangs- 
punkten der  Lymphdrüsen- Affektionen,  indem  an  diesen  Stellen  die  Eingangs- 
pforten des  Giftes  zu  suchen  sind.     (S.  u.) 

Die  Perlsucht  des  Rindes  bildet  in  verschiedenen  Organen  meistens  Perimcht 
grossere,  reichlich  sich  konglomerierende  Knötchen,  die  sarkomähnliche  Bildungen 
darstellen  und  geringe  Neigung  zur  Generalisation,  eine  nur  langsame  Aus- 
breitung auf  benachbarte  und  entfernte  Organe  zeigen  und  mikroskopisch  aus 
Epitheloidzellen  mit  Riesen zellen  bestehen.  Sie  erleiden  regelmässig  eine  Ver- 
käsung mit  nachfolgender  Verkalkung. 

Der  weitere  Verlauf  und   der  Ausgang  der  tuberkulösen  Lokal-  Verlauf  und 
afiektionen  ist  ein  sehr  wechselnder  und  in  erster  Linie  davon  abhängig,  ob  tuberkuiSMn 

Lokalaffek- 

der  Herd  verkäst  oder  Neigung  zu  hyaliner,  respektive  fibröser  Um-  tionen. 
Wandlung  der  Knötchen,  beziehungsweise  des  Granulationsgewebes  zeigt. 
Dann  entstehen  sogenannte  obsolete  Tuberkel  und  Narben,  welche  keinerlei 
Infektions-Gefahr  für  die  Umgebung  mehr  darbieten.  Kleine  käsige  Herde 
können,  wenn  die  in  denselben  enthaltenen  Bacillen  abgestorben  sind,  zur 
Resorption  kommen,  in  anderen  Fällen  findet  eine  Kalkeinlagerung  in 
dieselben  statt,  während  von  der  Umgebung  durch  einen  reaktiven  Ent- 
zündungsprozess  eine  bindegewebige  Kapsel  um  sie  gebildet  wird. 

Bei  raschem  Fortschreiten  und  ausgebreiteter  Verkäsung  entwickeln  sich 
zwar  in  der  Nähe  des  Herdes  auch  oft  derartige  reaktive,  indurierende  Prozesse, 
allein  dieselben  vermögen  dann  der  Destruktion  kein  Hindernis  entgegenzu- 
setzen und  das  neugebildete  Gewebe  verfallt  bald  selbst  wieder  der  tuber- 
kulösen Infektion.  In  den  Käsemassen  selbst  stellt  sich  gerne  eine  Er- 
weichung nnd  Verflüssigung  ein,  wodurch  Höhlenbildungen,  sogenannte 
tuberkulöse  Kavernen   entstehen,   die   mit  einer   trüben,  gelblichen,  manch-  Kavernen- 

bildung. 

mal  Eiter  ähnlich  aussehenden  Masse  gefüllt  sind.  Von  der  Wand  solcher 
Kavernen  aus  findet  das  Weiterschreiten  auf  die  Umgebung  in  der  Weise 
statt,  dass  immer  mehr  von  derselben  in  den  käsigen  Zerfall  mit  einbezogen 
wird.     Andererseits   kann   der   letztere    besonders    bei    kleinen  Kavernen 

Sek  maus,  Pathologische  Anatomie.    Allgem.  Teil    2.  AofL  9 
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auch  still  stehen  und  eine  bindegewebige  Umwandlung  der  Kavernenwand 
stattfinden.  Nach  Stillstand  des  Prozesses  bilden  sich  dann  oft  glattwandige, 
scharf  umschriebene  Höhlen  (vergl.  II  Kap.  III  Lunge). 

^«Mos«1  Bleibt  ein  tuberkulöser  Herd  klein  und  findet  von  ihm  aus  keine  In- 

fektion der  Umgebung  in  grösserer  Ausdehnung  statt,  so  bezeichnet  man  die 
Tuberkulose  als  latent.  Von  solchen  latenten  Herden  aus,  die  oft  lange 
Zeit  ohne  weitere  Folgeerscheinung  bestehen,  kann  jederzeit  durch  rasches 
Umsichgreifen  oder  durch  Metastasen  auf  dem  Lymph-  oder  Blutwege  eine 
allgemeine  Infektion  des  Organismus  entstehen;  in  einem  grossen  Teil 
der  Fälle  aber  bleibt  der  Herd  viele  Jahre  hindurch  latent,  und  hat 
Neigung  zu  fibröser  Umwandlung  oder  Verkalkung,  während  die  Bacillen 
in  demselben  allmählich  absterben.  In  völlig  fibrös  umgewandelten  Schwielen, 
ebenso  in  vollständig  verkalkten  Partien  findet  man  keine  lebensfähigen 
Tuberkel-Bacillen  mehr,  und  Verimpf ung  solcher  Herde  auf  Versuchstiere 
giebt  auch  konstant  ein  negatives  Resultat,  während  käsige  Herde  fast  stets 

Heilbarkeit  n0ch  infektion s tüchtig  sind.    Die  Tuberkulose  an  sich  ist  also  heilbar  und 

der  Tuber-  ° 

koiose.  zwar  kann  die  Heilung  spontan  vor  sich  gehen;  man  findet  Residuen  abge- 
heilter tuberkulöser  Herde,  namentlich  an  der  Lunge,  wo  sie  sich  in  Form  derber, 
bindegewebiger  Schwielen  oder  eingekapselter  Kalkknoten  darstellen,  sehr  häufig 
als  Nebenbefund  an  Leichen  solcher  Personen,  die  an  anderen  Krankheiten 
zu  Grunde  gegangen  waren.  Bekannt  ist,  dass  skrophulöse  Drüsenleiden 
spontan  zur  Heilung  gelangen  können;  an  Knochen  und  Gelenken,  bei  der 
lupösen  Erkrankung  der  Haut  und  anderer  Teile  kommen  gleichfalls  Hei- 
lungen ohne  Kunsthilfe  vor.  Im  allgemeinen  kann  man  sagen,  dass  die 
spontane  Heilung  der  Tuberkulose  gerade  an  denjenigen  Organen  am 
ehesten  eintritt,  welche  am  häufigsten  von  ihr  befallen  werden. 
WeitereVer-  Von  einem  primären  tuberkulösen  Herd  her  kann  eine  weitere  Verbreitung 

»^ggjj^011- der  Bacillen  durch  Kontaktinfektion  oder  auf  metastatischem  Wege  mit 
tion.  dem  Blut-  oder  dem  Lymphstrom  erfolgen.  Durch  Kontaktinfektion  ge- 
schieht die  Ausbreitung  an  Oberflächen  oder  an  Innenflächen  von 
Körperhöhlen  oder  Kanalsystemen.  Auf  diese  Weise  werden  Tuberkel- 
bacillen  über  grössere  Strecken  disseminiert,  wenn  ein  zerfallender  Herd  seinen 
Inhalt  in  die  Pleurahöhle  oder  in  die  Bauchhöhle  entleert;  ferner  bei 
Nieren  tuberkulöse,  indem  der  bacillenhaltige  Harn  das  Nierenbecken, 
die  Ureteren,  die  Blase  mit  Bacillen  überschwemmt;  am  häufigsten  in  den 
Respirationsorganen,  wo  in  Bronchien  durchbrechende  Kavernen  ihren 
Inhalt  dem  Sputum  beimischen,  mit  diesem  die  Wand  der  Bronchien  berühren 
und  auch  gelegentlich  in  andere,  feinere  Äste  der  Bronchialverzweigungen 
aspiriert  werden.  Oft  folgt  auch  die  Ausbreitung  der  Lungenphthise  fast 
genau  dem  Bronchial wege.  In  gleicher  Weise  geschieht  durch  das  vorüber- 
strömende Sputum  die  Infektion  der  Kehlkopfs chleimhaut,  endlich  auch 
die  Infektion  der  Darm  Schleimhaut,  welche  in  den  meisten  Fällen  durch 
verschluckte  bacillenhaltige  Sputa  bewirkt  wird. 
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Eine  Aufnahme  von  Tuberkel-Bacillen  in  das  cirkulierende  Blut  kann  b^1*^dem 
auf  direkte  Weise  zustande  kommen,  wenn  zerfallende  Käseherde  in  ein 
Gefasslumen  perforieren,  das  nicht  rechtzeitig  durch  obliterierende  Endarteriitis 
sich  verschlie8sen  konnte.  Geschah  der  Durchbruch  in  einen  Arterien - 
ast,  so  werden  die  Bacillen  über  dessen  Verzweigungsgebiet  disseminiert, 
und  können  innerhalb  desselben  die  Entstehung  neuer  Herde  veranlassen; 
oder  auch  die  fortgeschwemmten  Detritusmassen  verursachen  zunächst  multiple 
Embolien.  War  aber  das  perforierte  Gefass  eine  Vene,  so  findet  eine  viel 
ausgedehntere  Verschleppung  der  Bacillen  statt  und  es  kann  Tuberkulose 
an  verschiedenen  Organen,  bei  reichlicher  Menge  der  Bacillen  auch  akute 
allgemeine  Miliartuberkulose  entstehen.  Nicht  selten  findet  man  bei 
letzterer  in  der  Wand  der  Lungenvenen  oder  auch  anderer  Venenstämme 
tuberkulöse  Herde,  die  in  der  genannten  Weise  entstanden  sind.  In  ähn- 
licher Weise  wie  tuberkulöse  Herde  in  Venenwänden  können  analog  ent- 
standene Herde  in  der  Wand  des  Ductus  thoracic us  oder  von  Ästen 
desselben  die  Ursache  für  eine  Allgemeininfektion  des  Körpers  abgeben,  in- 
dem von  ihnen  aus  Bacillen  in  die  Lymphe  und  mit  dieser  ins  Venen- 
blut gelangen. 

Namentlich  für  die  lokale  sowie  die  chronische  und  subchronische 
allgemeine  Ausbreitung  des  tuberkulösen  Virus  von  Bedeutung  ist  der 
ltjmphweg.  Auf  diesem  entstehen,  vermittelt  durch  die  eigentlichen  Lymph-  <0  auf  dem 
gefässe,  wie  durch  die  Saftspalten  des  Bindegewebes,  die  schon  erwähnten 
Resorptionstuberkel,  die  kranzförmig  den  primären  Herd  umgeben,  ferner 
jene  eigentümliche  Art  der  diskontinuierlichen  Verschleppung,  die  wir 
an  dem  Verlauf  kleinerer  und  grösserer  Lymphgefasse,  besonders  an  denen 
des  Mesenteriums,  der  retroperitonealen  Lymphbahnen  und  denen  der  Lunge 
und  Pleura  so  häufig  wahrnehmen.  Hier  bilden  sich  an  der  Wand  der 
Lymphgefasse  reihenweise  sitzende  Knötchen  und  strangförmige 
Zellhaufen,   die  den  Lymphgefässen  auf  weite  Strecken  folgen  (Fig.  157). 

Werden  Tuberkelbacillen  von  einem  Infektionsherd  in  die  Lymphe  aufgenommen, 
•o  gelingen  sie  wie  andere  Fremdkörper  zunächst  in  die  Lymphdrüsen.  In  den  letz- 
teren können  de  ganz  oder  zum  Teil  zurückgehalten  werden  und  daselbst  käsige  Ent- 
zündungen oder  Tuberkelbildung  hervorrufen.  War  aber  die  Zahl  der  aufgenommenen 
Bacillen  eine  sehr  reichliche,  so  gelangt  ein  Teil  derselben  über  die  Drüsenapparate  hinaus 
in  die  Vasa  efferenüa,  oder  auch  es  geben  die  in  den  Drüsen  neu  entstandenen  Herde 
Bacillen  an  diese  ab.  Von  hier  gelangen  dieselben  in  die  nächst  proximal  gelegenen 
Drüsen  und  so  fort  durch  alle  Gruppen  der  Lymphfollikel  bis  in  den  Ductus  thoracicus, 
mit  dessen  Lymphe  sie  dem  Venenblut  zugeführt  und  mit  dem  Blute  dann  disseminiert 


Nach   den  übereinstimmenden  Resultaten   aller  Forschungen   kann  es  Art  der  in- 
keinem  Zweifel  unterliegen,  dass  die  Tuberkulose  eine  typische  Infektions-    fektion- 
kramkheit  ist,  die  ausschliesslich  durch  eine  bestimmte,  wohl  charakteri- 
sierte Bacillenart  hervorgerufen   wird.     Durch   künstliche  Impfung  mit 
Tnberkelbacillen  kann   man  auf  die  verschiedensten  Arten  Tuberkulose  er- 
zeugen,  durch  Injektion    ins  Blut  oder  unter   die  Haut,  in   die  vordere 

9* 
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Augenkammer,  in  eine  Körperhöhle  oder  eine  Fütterungstuber- 
kulose vom  Darmkanal  aus.  Welchen  Weg  die  Bacillen  bei  der  natür- 
lichen Infektion  des  menschlichen  Körpers  nehmen,  ist  nicht  für  alle  Fälle 
mit  Sicherheit  zu  sagen,  mit  Wahrscheinlichkeit  können  wir  die  Lunge  als 
die  weitaus  häufigste  Eingangspforte  derselben  annehmen. 

dsr1??!»^  *^e  v^^acn  gemachte  Beobachtung,  dass  die  Tuberkulose  mit  Vorliebe 

kulose.  solche  Individuen  befällt,  deren  Eltern  schon  der  gleichen  Krankheit  erlegen 
waren,  hat  zu  der  Annahme  gefuhrt,  dass  dieselbe  direkt  vererbt  und  ent- 
weder mit  dem  Sperma  in  die  zu  befruchtende  Eizelle  („conceptionelle" 
oder  „germinative"  Infektion)  oder  von  dem  Blute  der  Mutter  her  durch 
diePlacenta  hindurch  auf  den  Fötus  übertragen  werde  („intrauterine"  oder 
„placentare  Infection").  Es  gelang  auch  Tuberkelbacillen  in  dem  Sperma 
von  Phthisikern  mit  normalem  Hoden  nachzuweisen,  und  man  dachte  sich 
die  germinative  Übertragung  der  Tuberkulose  analog  derjenigen  der  Lues, 
die  auch  vom  Vater  her  auf  das  Kind  übertragen  werden  kann,  ohne  dass 
an  der  Mutter  jemals  irgend  welche  Zeichen  der  Syphilis  auftraten.  Indes 
bleibt  es  doch  höchst  fraglich,  ob  Tuberkelbacillen  wirklich  mit  dem  Sperma 
in  das  Ei  eindringen  können  und  ebenso  auch,  ob  ein  derartig  inficiertes 
Ei  entwickelungsfähig  bleibt. 

Die  Annahme  einer  direkten  erblichen  Übertragbarkeit  erhält  eine  ge- 
wisse Stütze  durch  die  Thatsache,  dass  bei  1/s — 8/s  aller  Fälle  die  erbliche 
Belastung  des  befallenen  Individuums  nachweisbar  ist  und  die  Möglichkeit 
eines  direkten  Überganges  von  Tuberkelbacillen  durch  die  Placenta  auf  den 
Fötus  wird  auch  von  keiner  Seite  geleugnet.  Angeborne  Tuberkulose  wurde 
auch  einmal  an  einem  Kalb  einer  perlsüchtigen  Kuh  beobachtet  und  auch  in 
den  Organen  eines  menschlichen  Fötus  —  dessen  Mutter  an  akuter  allge- 
meiner Miliartuberkulose  gestorben  war  —  gelang  es  Tuberkelbacillen  nach- 
zuweisen. Auch  Fälle,  in  welchen  schon  wenige  Wochen  nach  der  Geburt 
eine  Tuberkulose  in  exquisiter  Weise  auftrat,  wurden  zum  Beweis  für  die 
intrauterine  Übertragung  des  Virus  herbeigezogen,  obwohl  natürlich  deren 
Beweiskraft  in  dem  Masse  abnimmt,  als  der  Zeitpunkt  der  wahrnehmbaren 
Erkrankung  sich  von  dem  der  Geburt  entfernt.  Immerhin  ist  aber  ein  so 
frühzeitiges  Auftreten  der  Krankheit  selten  und  die  Fälle  nachgewiesener  an- 
geborner  Tuberkulose  sind  geradezu  Raritäten,  sowohl  beim  Menschen,  wie 
bei  Tieren.  Wenn  nach  Ausweis  des  Berliner  Schlachthauses  1,8  °/o  der  da- 
selbst in  einem  Zeitraum  von  1  Jahre  geschlachteten  Rinder  tuberkulös 
waren,  von  den  Kälbern  aber  nur  0,009  °/o,  so  weist  das  entschieden  auf  ein 
erst  späteres  Auftreten  der  Tuberkulose  hin  und  ebenso  zeigt  die  Statistik  der 
menschlichen  Erkrankungen,  dass  die  Tuberkulose  erst  mit  dem  zweiten 
und  den  späteren  Lebensjahren  häufiger  auftritt,  sowie  endlich,  dass  auch  noch 
in  hohem  Alter  nicht  so  selten  frische  Infektionen  zur  Entstehung  kommen. 
Dem  gegenüber  kann  die  Annahme,  dass  die  Tuberkulose  hauptsächlich 
auf  dem  Wege  der  Vererbung  übertragen  werde,  sich  nur  durch  die  Hilfs- 
Hypothese erhalten,  dass  die  Tuberkelbacillen  fast  unbeschränkte  Zeit  im 
Körper  bleiben  können,  ohne  weitere  Veränderungen  herbeizuführen.  Nun 
kann  zwar  die  Tuberkulose  gewiss  lange  Zeit  latent  bleiben,  d.  h.  ein 
tuberkulöser  Erkrankungsherd  bleibt  lokalisiert  und  macht  keine 
Symptome,  heilt  eventuell  auch  schliesslich  ab,  ohne  je  klinisch  bemerkbare 
Erscheinungen  bewirkt  zu  haben ;  dass  aber  die  Bacillen  längere  Zeit  virulent 
im  Körper  blieben,  ohne  pathologische  Prozesse  in  demselben  anzuregen,  dass 
sie  also  erbeblich  übertragen,  zwei  und  mehr  Jahrzehnte  in  demselben  liegen 
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und  dann  erst  zur  Wirkung  kommen  sollen,  das  widerspricht  allen  unseren 
bisherigen  Erfahrungen,  nach  denen  die  Bakterien,  soferne  sie  in  einem  Or- 
ganismus nicht  zur  Wirkung  gelangen,  in  demselben  zu  Grunde  gehen. 

Sind  wir  also  gezwungen  den  Zeitpunkt  der  tuberkulösen  Infektion  im  ^JSjJjjJwi™ 
extrauterinen  Leben  anzunehmen,  so  müssen  die  Tuber kelbacillen  von  der  Leben. 
Aussenwelt  in  den  Körper  gelangen,  sei  es  nun  durch  die  Atemluft  zuerst 
in  die  Lunge,  mit  infizierter  Nahrung  in  den  Darm,  oder  auf  anderen  Wegen. 
Eine  Hauptquelle  der  Verbreitung  ist  sicher  das  tuberkulöse  Sputum, 
mit  welchem  besonders  jeder  mit  Lungenkavernen  behaftete  Pthisiker  Un- 
mengen von  Bacillen  in  die  Aussenwelt  entleert  und  die  wenigstens  an  be- 
stimmten Orten,  wo  sie  liegen  bleiben,  Gelegenheit  zur  Infektion  anderer 
geben  können.  Von  Nahrungsmitteln,  die  möglicherweise  Tuberkelbacillen 
enthalten  und  so  eine  Infektion  durch  den  Verdauungstraktus  bewirken  können, 
kommt  in  erster  Linie  die  Milch  perlsüchtiger  Kühe  in  Betracht,  welche 
nachgewiesenermas8en  auch  dann  Bacillen  enthalten  kann,  wenn  nicht  eine 
Tuberkulose  des  Euters,  sondern  nur  eine  solche  innerer  Organe  vorhanden 
ist  Im  Gegensatz  zur  Milch  ist  das  Fleisch  tuberkulöser  Rinder  —  das 
ja  noch  dazu  fast  nur  in  gekochtem  Zustande  genossen  wird  —  wahrschein- 
lich weniger  gefährlich,  da  Impfungen  mit  dem  Muskelfleisch  tuberkulöser 
Rinder  nur  dann  ein  positives  Resultat  ergeben,  wenn  das  Fleisch  von  vor- 
geschrittenen und  hochgradigen  Fällen  herrührte. 

Nicht  alle  Organe,  welche  mit  Tuberkelbacillen  in  Berührung  kommen,  Empftn*- 
sind  in  gleicher  Weise  geeignet,  einen  günstigen  Boden  für  deren  Ansiedlung  einseinen" 
abzugeben  und  so  als  Eingangspforten  derselben  in  den  Körper  zu  dienen.  0rsane- 
Eine  geringe  Neigung  zur  tuberkulösen  Erkrankung  zeigt  die  äussere  Haut, 
deren  samtlichen  tuberkulösen  Lokalaffektionen  eine  gewisse  Neigung  zu  Loka- 
lisation und  zur  Spontanheilung  zukommt.  Die  hierher  gehörigen  Affektionen, 
die  Leichen tuberkel,  das  Skrophuloderma,  bleiben  auf  die  Haut 
beschränkt,  auch  der  Lupus,  eine  spontane  Tuberkulose  der  Haut  ist  relativ 
gutartig1).  Nur  bei  Säuglingen  und  zwar  infolge  der  rituellen  Beschneidung, 
bei  welcher  in  niederen  jüdischen  Volksklassen  die  Wunde  mit  dem  Munde 
ausgesaugt  wird,  wurde  allgemeine  Infektion  mit  Tuberkulose  konstatiert,  die 
jedenfalls  durch  den  bacillenhaltigen  Speichel  des  phthisischen  Beschneiders 
bedingt  war.  Indes  handelt  es  sich  in  diesen  Fällen  nicht  um  Impfung  in 
die  Haut,  sondern  in  das  viel  besser  disponierte  Unterhautbindegewebe. 
Die  geringe  Disposition  der  ersteren  zur  Tuberkulose  zeigt  sich  auch  in  der 
Unfähigkeit  der  Tuberkelbacillen  durch  die  Poren  der  unverletzten  Haut  ein- 
zudringen, während  manchen  anderen  Bakterienarten  eine  solche  Fähigkeit 
zukommt  Ebenso  bewirken  auch  oberflächliche  Hautwunden  in  der  Regel 
keine  dauernde  Ansiedlung  der  Tuberkelbacillen.  Wahrscheinlich  ist  die  straffe 
Struktur  der  Haut  an  sich  ungünstig  für  das  Wachstum  der  Tuberkelbacillen ; 
da  dieselbe  auf  eine  gleichmässige  mittlere  Temperatur  angewiesen  sind  (vergl. 
Kap.  V),  so  sind  sicher  auch  die  Wärmeschwankungen  in  der  äusseren 
Haut  ihrem  Gedeihen  hinderlich. 

Am  meisten  findet  man  den  den  Respirationsapparat,  insbesondere flJEjJJjJJl* 
die   Lungen   selbst,   von  Tuberkulose  betroffen.     Auch  hier   zeigt  dieselbe 
wieder  eine  bestimmte  Lokalisation,  insoferne  als  sie  (beim  Erwachsenen) 


i)  Nor  in  seltenen  Fällen  treten  in  der  Haut,  namentlich  in  der  Nähe  der  Grenzen 
die  Schleimhäute,  echte  tuberkulöse  Affektionen   in  Form  von  knotigen  Infiltraten 
oder  tuberkulösen  Geschwüren  auf. 
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fast  immer  die  Lungenspitze  zuerst  angreift  und  von  hier  successive  nach  unten 
fortzuschreiten  pflegt.  Neben  den  Spitzen  ist  nur  ein  Teil  der  Lunge  noch 
besonders  zum  Ausgangspunkt  disponiert,  nämlich  die  untersten  Teile  der 
Unterlappen,  wo  auch  oft  sehr  frühzeitig  isolierte  käsige  Herde  auf- 
treten. Freilich  ist  aus  der  Thatsache,  dass  die  Lunge  mit  so  grosser  Vor- 
liebe von  dem  tuberkulösen  Prozess  ergriffen  wird,  noch  kein  unmittelbarer 
strikter  Beweis  für  dessen  primäre  Entstehung  an  den  Respirationsorganen 
zu  entnehmen  oder,  was  dasselbe  ist,  aus  der  Häufigkeit  tuberkulöser  Lungen- 
herde darf  man  nicht  ohne  weiteres  die  Infektion  als  durch  die  Atemluft 
entstehend  annehmen ;  denn  die  in  verschiedenster  Weise  angestellten  Tierver- 
suche lehren,  dass  bei  allen  Arten  der  Infektion  die  Lunge  einen  bevor- 
zugten Sitz  für  die  Ansiedelung  der  Bacillen  darstellt,  auch  wenn  die  letzteren 
auf  anderen  Wegen  in  den  Körper  gelangt  waren,  also  eine  gewisse  Organ- 
disposition aufweist  Dennoch  spricht  die  Häufigkeit  isolierter,  latenter  oder 
auch  schon  geheilter  Lungenaflektionen  bei  Fehlen  ähnlicher  Herde  in  anderen 
Organen  und  die  oft  nachweisbare  spätere  Entstehung  solcher  bei  älterer 
Lungentuberkulose  mit  so  grosser  Wahrscheinlichkeit  für  die  „aerogene"  In- 
fektion durch  den  Respirationstraktus,  dass  für  die  Mehrzahl  der  Fälle  dieser 
Modus  angenommen  werden  muss.  Worin  die  besondere  Neigung  der  Lungen- 
spitze zu  tuberkulöser  Erkrankung  begründet  ist,  lässt  sich  nicht  mit  Sicher- 
heit angeben.  Vielleicht  sind  es  die  geringeren  Atemexkursionen  und  damit 
eine  mangelhafte  Ventilation  dieser  Teile,  vielleicht  auch  die  epistatische  oder 
eine  marantische  Anämie,  vielfach  auch  koniotische  Prozesse,  welche  der 
Bacillen- Ansiedlung  Vorschub  leisten.  Auflallend  ist,  dass  bei  der  Lungen- 
tuberkulose der  Tiere  eine  solche  initiale  typische  Spitzenlokalisation  sich 
nicht  findet,  was  vielleicht  mit  der  Blutverteilung  infolge  der  anderen 
Körperhaltung  zusammenhängt  Von  den  obersten  Teilen  der  Lunge  geschieht 
die  weitere  Ausbreitung  auf  den  bereits  erwähnten  Wegen,  dem  Blut  weg, 
besonders  aber  dem  Lymph-  oder  Bronchialweg  in  einer  bei  der  speziellen 
Besprechung  der  Lungentuberkulose  noch  näher  auszuführenden  Weise. 

Gegenüber  der  grossen  Neigung  der  Lunge  zur  tuberkulösen  Infektion 
ist  es  wichtig,  dass  Tuberkelbacillen  durch  sie  hindurchtreten  und 
mit  dem  Lymphbahnen  in  die  Bronchialdrüsen,  eventuell  auch  noch  weitere 
follikuläre  Apparate  gelangen  können,  ohne  an  der  Eintrittsstelle, 
also  der  Lunge  selbst,  Veränderungen  zu  bewirken.  Oft  findet 
man  besonders  an  kindlichen  Leichen  verkäste  Bronchialdrüsen,  ohne 
wesentliche  Veränderungen  der  Lunge,  also  eine  latente  Drüsentuber- 
kulose, die  nur  durch  den  Tod  des  Individuums  an  einer  interkurrenten 
Erkrankung  zur  Beobachtung  kam.  Neben  den  Bronchialdrüsen  werden  nicht 
selten  auch  die  mediastinalen  und  andere  Drüsengruppen  affiziert,  häufig 
kann  man  auch  ein  sekundäres  Übergreifen  von  den  Drüsen  am  Hilus 
auf  die  Lunge  beobachten.  Für  alle  diese  Fälle  ist  die  angegebene 
Erklärung  die  wahrscheinlichste,  dass  die  Infektionserreger  auf  dem  Wege 
der  Inhalation  in  die  Lunge  gerieten  und,  ohne  zunächst  Veränderungen 
in  ihr  hervorzurufen,  in  die  Bronchiaklrüsen  gelangt  und  erst  dort  zur 
weiteren  Entwickelung  gekommen  waren. 

Seltener  wird  die  Lunge  auf  metastatischem  Wege,  mittelst  der  Blut- 
oder Lymphbahn  von  anderen  Organen  her  infiziert,  indes  kann  jeder  tuber- 
kulöse Herd  in  einem  Knochen,  Gelenk  oder  irgend  einer  Lymphdrüse  Ver- 
anlassung zu  einer  solchen  Metastase  geben. 

Viel  häufiger  stellt  die  Lunge  den  Ausgangspunkt  für  anderweitige 
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Infektionen  dar.  Nebst  den  bronchialen  und  mediastinalen  Lymphdrüsen  ist 
besonders  die  Pleura  von  einer  bestehenden  Lungentuberkulose  her  bedroht, 
und  die  meisten  tuberkulösen  Affektionen  des  Brustfells  kommen  auch  auf 
diesem  Wege  zustande.  Seltener  wird  die  Erkrankung  desselben  von 
kariösen  Wirbeln,  Kippen,  vom  Bauchfell  oder  auf  hämatogenem 
Wege  übertragen.  Vorwiegend  auf  dem  Wege  der  Kontaktinfektion 
erkrankt  der  Larynx  und  die  Trachea,  und  zwar  durch  das  dieselben 
passierende  bacillenhal tige  Sputum,  mit  dem  ihre  Schleimhäute  fort- 
während in  Berührung  kommen,  besonders  wenn  offene  Kavernen  grosse 
Mengen  von  Bacillen  aus  der  Lunge  entleeren.  Ganz  das  Gleiche  gilt  auch 
für  die  grossen  Bronchien. 

Die  Schleimhäute  des  obersten  Abschnittes  des  Yerdauungskanales,  Verdauung*. 
wie  die  Sehleimhäute  des  Kopfes  haben  wenig  Neigung  zur  tuberkulösen  *"  ' 
Erkrankung  und  die  an  solchen  Teilen  vorkommenden  skrophulosen  Affek- 
tionen (Blepharitis  und  Conjunctivitis  phlyctänulosa.  „die  skrophulöse  Lippe*', 
Otitis,  Pharyngitis,  Rhinitis,  verschiedene  Ekzeme)  haben  keine  bösartige 
Tendenz.  Um  so  wichtiger  sind  aber  diese  Schleimhäute  als  Eingangs- 
pforten des  Virus,  welches  durch  sie  hindurchtretend  zu  den  lymphatischen 
Apparaten  gelangt,  und  in  diesen,  besonders  den  submaxillaren  und  cervi- 
kaJen  Drüsengruppen,  skrophulöse,  hyperplastische  und  käsige  Prozesse  be- 
wirken kann.  Nachgewiesenermassen  können  durch  die  unverletzte 
Mond-  und  Rachenschleimhaut  Tuberkelbacillen  resorbiert  werden, 
namentlich  sind  als  ResorptiQnsorgane  die  Tonsillen  und  die  Follikel  des 
Znngengrundes  und  der  hinteren  Rachenwand  wichtig.  Auch  hier  kann  die 
Eingangspforte  intakt  bleiben  und  so  eine  primäre,  scheinbar  spontane  Drüsen- 
tuberkulose zur  Entwicklung  kommen. 

Der  normal  secernierende  Magen  sichert  zwar  nicht  gegen  das  Durch- 
treten lebender  Tuberkelbacillen  in  den  Darm,  erkrankt  aber  selbst  nur  äusserst 
selten.  Im  Dannkanal  sind  die  unteren  Teile  des  Ileums  und  der  Dickdarm 
bevorzugt,  und  in  diesen  werden  in  erster  Linie  wieder  die  follikulären 
Apparate  befallen;  die  Darmtuberkulose  kann  primär  auftreten,  wenn 
bacillenhal  tige  Nahrungsmittel,  z.  B.  Milch  perlsüchtiger  Kühe,  den  Darm 
direkt  infizieren.  Häufiger  entsteht,  wenigstens  beim  Erwachsenen,  die  Darm- 
tuberkulose sekundär  durch  verschlucktes  tuberkulöses  Sputum.  Da- 
mit stimmt  auch  die  Beobachtung  überein,  dass  bei  der  Mehrzahl  der  er- 
wachsenen Phthisiker  tuberkulöseGeschwüre  im  Darm  (in  70 — 80°/o 
der  Fälle)  vorhanden  sind,  während  solche  bei  Kindern,  wo  die  Kavernen 
seltener  auftreten,  in  nur  halb  so  viel  Fällen  (ca.  38  °/o)  vorkommen.  Gegenüber 
den  mesenterialen  und  den  retroperitonealen  Lymphdrüsen  kann  die  Dami- 
sch leimhaut  ein  ähnliches  Verhalten  aufweisen,  wie  die  Schleimhäute  des 
Kopfes  gegenüber  den  Drüsen  des  Halses,  d.  h.  es  ist  ein  Durchtreten  der 
Bacillen  durch  den  unveränderten  Darm  in  diese  Drüsen  möglich;  häufig  findet 
man  beide  zusammen  erkrankt.  Oft  sind  die  sämtlichen  Drüsen  der  Perito- 
nealhöhle ergriffen,  geschwellt  und  von  Käseherden  durchsetzt  (Tabes  mesaraica). 

Das  Bauchfell  erkrankt  teils  vom  Darm,  teils  von  den  Drüsen 
der  Bauchhöhle  aus,  seltener  wird  es  von  der  Pleura  oder  der  Lunge,  vom 
Urogenital apparat,  oder  auf  hämatogenem  Wege  infiziert.  In  den 
Nieren  findet  man  nicht  selten  tuberkulöse  Herde,  die  durch  embolische  Ein- 
schwemmung vom  Blut  aus  entstanden  sind.  Eine  bestimmte  Form  der 
Nierentuberkulose  aber,  jene,  die  sich  vorwiegend  in  den  Kanälchen  der  Mark- 
kegel,  deren  Papillen    und  dein  Nierenbecken  ausbildet,    entsteht  vielleicht 
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durch  Ausscheidung  von  Tuberkelbacülen  in  die  Harakanälchen.  Ge- 
langen die  Bacillen  in  den  Harn,  so  kann  sich  an  die  Tuberkulose  des 
Nierenbeckens  eine  solche  der  Blase,  vielleicht  auch  des  Nebenhodens 
anschliessen,  während  andere  Formen  der  Urogenitaltuberkulose  primär 
in  den  Geschlechtsdrüsen  entstehen  und  von  da  gegen  die  Nieren  auf- 
steigen. Beim  weiblichen  Geschlecht  erkranken  am  leichtesten  die  Tuben 
und  zwar  meist  vom  Peritoneum  her.  Knochen  und  Gelenke  erhalten  die 
Bacillen  wohl  meist  auf  dem  Blutwege  zugeführt. 

Hiofigkeit  Die  Tuberkulose  ist  eine  der  häufigsten  Erkrankungen,   und  man 

kulose. '  kann  sagen,  dass  ca.  V?  aller  Menschen  derselben  erliegt  Noch  viel  höher 
stellt  sich  die  Morbiditätsziffer.  Übereinstimmende  Statistiken  haben 
ergeben,  dass  —  mit  Ausschluss  des  Säuglingsalters  —  in  grossen  Städten  bei 
40 — 50°/o  aller  Leichen  entweder  die  Tuberkulose  Todesursache 
war,  oder  Spuren  geheilter,  respektive  latenterTuberkulose  nach- 
weisbar sind.  Letztere  findet  man  bei  ca.  1U  aller  nicht  an  Tuberkulose 
Verstorbenen.  Auch  im  Kindesalter  ist  die  Erkrankung  (respektive  die  Skro- 
phulose)  sehr  häufig.  In  Kinderspitälern  grosser  Städte  bildet  sie  ca.  30°/o  der 
Todesfälle  und  findet  sich  bei  18,8°/o  der  Leichen  als  Nebenbefund. 
Am  seltensten  tritt  sie  im  1.  Lebensjahre,  dann  in  sehr  hohen  Prozentsätzen 
im  2. —  6.  Jahre  auf,  um  vom  7.  Jahre  bis  zur  Pubertät  etwas  abzunehmen. 
Von  den  späteren  Lebensjahren  fällt  der  grösste  Prozentsatz  der  Erkran- 
kungen in  das  Alter  von  15 — 30  Jahren. 

Was  die  einzelnen  Organe  betrifft,  so  werden  dieselben  sehr  ungleich- 
massig  von  tuberkulösen  Affektionen  befallen.  Während  manche  mit  grosser 
Häufigkeit  und  fast  konstant  erkranken,  sind  andere,  wie  z.  B.  die  Muskeln 
nahezu  immun.  Nach  den  makroskopisch  feststellbaren  Befunden  lässt  sich 
folgende  Häufigkeits-Skala  aufstellen:  Lunge,  Lymphdrüsen,  Darm- 
schleimhaut, seröse  Häute,  Kehlkopf,  Milz,  Gelenke,  Knochen,  Leber,  Niere, 
Genitalien,  äussere  Haut,  Centralnervensystem,  Muskeln. 

Bedingungen  Die  kolossale  Verbreitung  der  Tuberkulose,  deren  Voraussetzung  eine 

^e^ia-  eDen  80  grosse  des  tuberkulösen  Virus  ist,  berechtigt  zu  der  Frage,  wie  es 
fektion.  kommt,  dass  nicht  jeder  Mensch  von  dem  letzteren  infiziert  wird,  da  doch 
die  Gelegenheit  zur  Aufnahme  von  Tuberkelbacülen  sicher  für  jeden  vielfach 
genug  gegeben  ist,  wenn  wir  auch  dem  Virus  nicht  gerade  eine  ubiquitäre 
Verbreitung  zuschreiben  dürfen.  Sicher  bleibt  auch  ein  grosser  Teil  solcher 
Menschen  frei  von  Phthise,  welche  durch  ihren  Beruf  oder  sonstige  Lebens- 
Verhältnisse  ganz  besonders  der  Gelegenheit  zur  Infektion  ausgesetzt  sind 
(Krankenwärter,  Ärzte),  während  andere  Berufsarten  vielfach  viel  regelmässiger 
befallen  werden,  wie  z.  B.  Schleifer,  viele  Fabrikarbeiter  u.  a.  Gewisse,  mit  fast 
konstanter  Regelmässigkeit  zu  beobachtende  Verhältnisse  lassen  sich  nur  er- 
klären, wenn  wir  daran  festhalten,  dass  die  Gegenwart  des  Infektions- 
erregers einerseits,  eines  der  Infektion  zugänglichen  Individuums 
andererseits  noch  nicht  genügen,  letzteres  thatsächlich  zu  infizieren,  sondern 
dass  die  Infektion,  d.  h.  die  dauernde,  wirksame  Ansiedelung  der  Bakterien  im 
Körper,  an  gewisse  Bedingungen  geknüpft  ist;  aber  auch  im  Falle  statt- 
gehabter Infektion  verhält  der  Organismus  sich  anders  als  ein  totes  Nähr- 
medium, er  zeigt  eine  gewisse  Reaktion  gegenüber  dem  eingedrungenen  Virus, 
und  auch  nach  lokaler  Ansiedelung  des  letzteren  ist  keineswegs  die  Notwendig- 
keit  einer  weiteren  Ausbreitung  gegeben;  es    bleiben,    mit   anderen 
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Worten  in  dem  Kampfe  der  Zellen  und  Bacillen  doch  die  erateren  glücklicher- 
weise in  vielen  Fällen  Sieger  und  die  Eindringlinge  werden  eliminiert. 

Es  müssen  also  entsprechende  Bedingungen  für  die  Ansiedelung*) j™^??*6 
der  Bacillen,  ebensolche  aber  auch  für  ihr  weiteres  Wachstum  gegeben     terien. 
sein.    Zu  denersteren  derselben  gehört  vor  allem,  dass  die  Tuberkelbacillen 
in  genügender  Zahl   und  in  infektions tüchtigem  Zustande  in  den 
Körper  eindringen  und  wenigstens   eine  Zeit  lang  in  demselben   sich  auf- 
halten.   Jeder  dieser  drei  Faktoren  ist  von  Wichtigkeit  und  jedem  derselben 
stehen    von  Natur  schon  gewisse  Hemmnisse   entgegen.     Was   das  Haften 
des  Infektionserregers  innerhalb  des  Körpers  betrifft,  so  stehen  dem  Organismus 
eine  Reihe  von  Schutzvorrichtungen  zur  Verfügung.    Befinden  sich  auch 
Tuberkelbacillen  in  der  Inspirationsluft,  so  werden  dieselben  wie  andere  korpus- 
kulare Elemente  in  den  Nasenmuscheln  mit  ihren  labyrinthartigen  Gängen  zum 
Teil  zurückgehalten,  andere  bleiben  in  den  oberen  Luftwegen  stecken  und  sicher 
der  geringste  Teil  gelangt  wirklich  in  die  Lungen.    Ein  weiteres  Hilfsmoment 
ist  die  nach  aufwärts  gerichteteCilienbewegungdesSchleimh  au  tepithels 
in  den  Respirationswegen,  welche  ja  auch  Staubteile  wieder  nach  aussen  be- 
fördert und  gewiss  auch  Bakterien  aller  Art  wieder  entfernen  kann.    Findet 
man  doch  an  gesunden,  eigens  darauf  hin  untersuchten  Tieren,  die  Luftwege 
regelmässig  frei  von  Mikroorganismen.    Ist  den  Bacillen  schon  überhaupt  der 
Zutritt  zur  Lunge  er  seh  wert,  so  muss  das  um  so  mehr  ins  Gewicht  fallen, 
je  geringer  ihre  Zahl  und  Infektionstüchtigkeit   ist.     In    weitaus   den 
meisten  Fällen  werden  sicher  nur  höchst  geringe  Mengen  aufgenommen, 
da  sie  ja    in  der  Luft  gewiss    bis    ins  Vielfache    verdünnt  enthalten    sind. 
Inhalation  sexperimente  an  Tieren,  bei  welchen  Unmassen  fein  verstäubter 
Bacillen  im  engen  Raum  eingeatmet   (und  verschluckt)  werden,   entsprechen 
natürlich  nicht  im  entferntesten   den  wirklichen  Verhältnissen;  im  Gegenteil 
aberhaben  Versuche  mit  verdünnten  und  ebenso  mit  abgeschwächten 
Bacillen  nachgewiesen,  dass  die  Infektion  um  so  unsicherer  eintritt  und  die 
Krankheit  um  so  langsamer  sich  entwickelt,  je  stärker  die  Verdünnung 
war,  wenn  auch  die  sichere  Grenze,  bei  welcher  das  verdünnte  Virus  unwirk- 
sam wird,   nicht  scharf  bestimmt   werden   kann.     Letzteres   ist   schon  des- 
halb unmöglich,  weil  man  auch  mit  der  Infektionsfähigkeit  rechnen  muss. 
Zwar  können  Tuberkelbacillen  dieselbe  nachgewiesenermassen  */a — 3U  Jahre 
im  eingetrockneten  Zustande    bewahren,  aber   sicher  bleibt  sie   dabei  nicht 
unverändert  und  ungeschwächt.     Ist  sie  doch   schon  verschieden    bei   tuber- 
kulösem Material,  welches  verschiedenen  Tierarten  entnommen  ist   Ganz  ähnlich 
liegt  die  Sache  für  die  Infektion   vom  Darm   aus.     So   wird   es  erklärlich, 
warum  trotz  der  kolossalen  Verbreitung  der  Tuberkelbacillen  doch  nur  ein 
Teil  der  Menschen  von  ihnen  infiziert  wird. 

Die  Erfahrung  hat  uns  aber  noch  eine  Reihe  spezieller  Verhältnisse  b)  von  «rite 
rar  Kenntnis  gebracht,  die  noch  näheren  Aufschluss  über  die  Bedingungen  ^nm*" 
der  tuberkulösen  Infektion  zu  geben  im  stände  sind.  Bei  der  grossen 
Mehrzahl  der  an  Tuberkulose  leidenden  Individuen  lässt  sich  entweder 
eine  erbliche  Belastung,  d.  h.  Abstammung  von  ebenfalls  tuberkulösen 
Eltern  nachweisen  oder  dieselben  besitzen  einen  allgemein  schwächlichen 
Körperbau,  phthisischen  Habitus,  oder  endlich  es  haben  bei  ihnen  im  späteren 
Leben  allgemein  schwächende  oder  auch  besonders  die  Lungen  schädigende  Ein- 
flüsse (Staubkrankheiten)  stattgefunden.  Nun  sind  die  allgemeinen  Be- 
dingungen von  seite  der  Infektionserreger  wohl  für  alle  Menschen  im 
ganzen  und  grossen  gleich  und   auch    der  Gelegenheit  zur  Infektion  werden 
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andere  kräftig  gebaute  und  von  gesunden  Eltern  abstammende  Individuen 
durchschnittlich  in  dem  gleichen  Masse  ausgesetzt  sein,  wie  wenigstens  die- 
jenigen von  den  hereditär  belasteten,  welche  nicht  mit  ihren  kranken  Eltern 
zusammenleben;  auch  die  physiologischen,  dem  Schutz  des  Organismus  dienenden 
Einrichtungen  haben  bei  allen  Individuen  den  gleichen  Bau  und  doch  finden 
wir  die  tuberkulöse  Erkrankung  ganz  überwiegend  bei  den  einer  der  obigen 
Gruppen  angehörigen  Individuen.  Die  erwähnten  drei  Faktoren  müssen  also 
in  irgend  einer  Beziehung  zur  Erkrankung  stehen  und  zwar  in  der  Weise, 
dass  sie  deren  Eintreten  erleichtern;  den  durch  sie  geschaffenen  Zustand 
des  Körpers,  wodurch  derselbe  für  die  Infektion  empfänglicher  wird, 
Disposition,  bezeichnet  man  als  individuelle  Disposition.  Selbstverständlich  kann  auch 
ein  hereditär  nicht  belastetes,  kräftiges  Individuum  der  Infektion  erliegen  und 
wir  können  uns  vorstellen,  dass  reichliche  Mengen  sehr  virulenter 
Bacillen  keiner  Disposition  zu  ihrer  Ansiedlung  und  Wirksamkeit  bedürfen, 
während  bei  Ansiedlung  nur  weniger  Bacillen  —  wie  es  wohl  die  Regel 
ist  —  das  Eintreten  der  Erkrankung  und  deren  weiteres  Fortschreiten  von  dem 
Vorhandensein  jener  disponierenden  Bedingungen  abhängt. 

Dass  trotz  stattgehabter  Invasion  der  Bacillen  noch  keine  definitive 
Ansiedlung  erfolgen  muss,  beweisen  eine  Reihe  kaum  anders  zu  deutender 
Thatsachen.  Es  ist  nicht  anzunehmen,  dass  Tuberkelbacillen  nur  in  die 
Spitze  der  Lunge  inhaliert  werden,  sie  gelangen  wohl  ebenso  gut  in  andere 
Lungenpartien.  Der  Umstand,  dass  sie  —  unterstützt  von  gewissen  günstigen 
lokalen  Bedingungen  —  fast  regelmässig  an  der  Lungenspitze  zur  Wirk- 
samkeit kommen  und  erst  später  auf  die  tieferen  Lungenabschnitte  übergehen, 
lässt  darauf  schliessen,  dass  in  den  letzteren  anfangs  wenigstens  die  inhalierten 
Bacillen  zu  Grunde  gehen  und  durch  die  physiologischen  Kräfte  des 
Organismus  eliminiert  werden.  Vor  allem  beweist  das  vielfache  Vorkommen 
geheilter  tuberkulöser  Herde  die  Fähigkeit  des  gesunden  Körpers  die 
bacilläre  Invasion  zu  überwinden  oder,  in  weniger  günstigen  Fällen,  sie  hintan 
zu  halten.  Bei  kräftig  gebauten  Menschen  findet  man  sehr  häufig  solche 
Spuren  geheilter  Tuberkulose  und  zwar  zeigen,  wie  erwähnt,  gerade  diejenigen 
Organe  am  meisten  Tendenz  zur  Spontanheilung,  welche  die  grösste  Organ- 
disposition für  Tuberkulose  aufweisen. 

miposJtion  ^s  *st  eme  *an&e  bekannte  Erfahrung,  dass  von  Tuberkulose  und 

und  phthiai-Skrophulose  mit  Vorliebe  schwächlich  gebaute  Individuen  betroffen  werden, 
bitus.a"  namentlich  solche,  die  den  sogenannten  phthisischen  Habitus  besitzen, 
der  sich  in  Schmalheit  und  geringer  Tiefe  des  Thorax,  eingesunkenen  Supra- 
und  Infraklavikular-Gruben,  langem,  schmalem  Hals,  geringem  Fettpolster  bei 
gering  entwickelter  Muskulatur  ausprägt.  Man  bezeichnet  die  erwähnte  Form 
des  Brustkorbes  auch  als  paralytischen  Thorax.  Diesen  Habitus  findet 
man  sowohl  bei  Nachkommen  tuberkulöser  Eltern,  als  auch  bei  denen 
anderweitig  her  abgekommen  er ,  geschwächter  und  kachektischer  Individuen. 
Nun  kann  man  freilich  das  häufige  Auftreten  von  Tuberkulose  an  Kindern 
phthisischer  Eltern  zum  guten  Teil  auf  die  ihnen  in  erhöhtem  Masse  gegebene 
Gelegenheit  zur  Infektion  zurückführen,  andererseits  aber  ist  das  Zusammen- 
treffen der  Tuberkulose  mit  dem  erwähnten  Habitus,  das  frühzeitige  Auftreten 
skrophulöser  Lokalaffektionen  und  Übergang  derselben  in  Tuberkulose  bei  dem- 
selben, eine  so  vielfach  wiederkehrende  Erscheinung,  auch  dann,  wenn  die 
Eltern  nicht  phthisisch  zu  Grunde  gegangen  waren,  dass  man  den  phthi- 
sischen Habitus  als  Ausdruck  einer  erhöhten  Disposition  gelten  lassen  muss. 
Dagegen  spricht  auch  nicht  die  Erfahrung,  dass  von  den  mit  paralytischem 
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Thorax  behafteten  Individuen  eine  grossere  Zahl  von  Tuberkulose  frei  bleibt, 
namentlich  wenn  sie,  von  den  Eltern  entfernt,  unter  günstigen  hygienischen 
Verhältnissen  aufwachsen;  wohl  aber  spricht  diese  letztere  Thatsache  entschie- 
den dafür,  dass  der  Habitus  nur  ein  Ausdruck  der  Disposition  und 
keineswegs  etwa  eine  Folge  latenter,  bereits  bestehender  (vererbter)  Tuber- 
kulose sei. 

Nicht  der  Tuberkelbacillus  wird  also  (in  weitaus  den  meisten 
Fällen)  direkt  übertragen,  sondern  die  Disposition  zur  Tuber- 
kulose. 

Dass  die  erhöhte  Empfänglichkeit  für  das  tuberkulöse  Virus  auch  jjjjj^tion. 
im  späteren  Leben  erworben  werden  kann,  beweist  das  vielfache  Vor- 
kommen der  Tuberkulose  bei  den  Arbeitern  der  „Staubgewerbe"  (Steinmetze, 
Schleifer,  Feilenhauer,  Kohlenarbeiter,  überhaupt  aller  Berufsarten,  bei  denen 
die  Inhalationsluft  durch  Staubarten  stark  verunreinigt  wird),  bei  den  In- 
wohnern der  Gefängnisse  und  anderen,  unter  schlechten  hygieni- 
schen Verhältnissen,  in  dumpfen,  wenig  ventilierten  Räumen,  bei  schlech- 
ter Nahrung  lebenden  Menschen,  endlich  bei  solchen,  die  durch  schwächende 
Krankheiten,  insbesondere  Diabetes,  durch  zahlreiche  Wochenbetten, 
sexuelle  Excesse,  Alkoholismus  oder  auch  geistige  Depression  herabgekom- 
men sind.  Während  mit  dem  zunehmenden  Alter  der  Einfluss  der  erb- 
lichen Belastung  allmählich  zurücktritt,  wiegt  die  erworbene  Dispo- 
sition immer  mehr  vor  und  ihr  erliegen  auch  die  von  Natur  kräftigsten, 
erblich  nicht  belasteten  Individuen. 

Noch  mehr  kommt  natürlich  die  Disposition  zur  Geltung,  wenn  eine 
erworbene  Disposition  zu  einer  erblichen  Belastung  sich  hinzu- 
gesell t,  wenn  z.  B.  erblich  belastete  Individuen  einen  Beruf  ergreifen,  der 
erfahrungsgemäss  gefahrbringend  in  dieser  Hinsicht  ist. 

Mag  die  Disposition  nun  eine  ererbte  oder  eine  erworbene  sein,  verhäitnu 
so  begünstigt  sie  jedenfalls  die  Infektion  um  so  mehr,  in  je  höherem  Masse tion  undin- 
sie  selbst  vorhanden  ist.  Je  ausgesprochener  die  Disposition,  um  fektion- 
so  geringer  braucht  die  Infektion  quantitativ  zu  sein,  je  ge- 
ringer die  Disposition,  um  so  intensiver  und  reichlich  er  müssen 
die  Infektionskeime  einwirken,  um  eine  tödliche  Tuberkulose 
entstehen  zu  lassen.  Die  Tuberkelbacillen  sind  so  verbreitet,  dass  man 
wohl  annehmen  darf,  dass  jeder  Mensch  solche  in  sich  aufnimmt ;  der  grössere 
Teil  bleibt  von  Tuberkulose  frei,  weil  die  Bacillen  entweder  in  zu  geringer  Menge, 
wohl  auch  nicht  immer  in  sehr  infektionstüchtigem  Zustande  eingedrungen 
sind  oder  weil  sie  durch  die  physiologischen  Kräfte  des  gesunden  Organismus 
fortwährend  vernichtet  werden.  Die  Gefahr  der  Infektion  ist,  beim 
Erwachsenen  wenigstens,  viel  geringer  anzuschlagen,  als  die 
Gefahr  der  Disposition.  Daher  sind  auch,  Ärzte  und  Krankenwärter  viel 
weniger  gefährdet  als  die  Nadelschleifer,  Steinmetzen  oder  Gefangenen. 
Speziell  an  den  Krankenwärtern  zeigt  sich  der  Einfluss  der  erworbenen  Dis- 
position ganz  evident  Während  dieselben  für  gewöhnlich  keine  besonders 
hohe  Morbidität  und  Mortalität  aufweisen,  erkrankt  in  bestimmten  kranken- 
pflegenden Orden,  also  da,  wo  zur  Gelegenheit  der  Infektion  noch  weitere 
ungünstige  Verhältnisse  (Fasten,  schlechte  Ernährung,  Mangel  an 
frischer  Luft,  überhaupt  die  schädigenden  Einflüsse  strengen  klösterlichen 
Lebens)  hinzukommen,  eine  enorm  hohe  Zahl,  die  in  manchen  Krankenhäusern 
bis  zu  60—70  °/o  steigt. 
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Aus  dem  Gesagten  ergiebt  sich  von  selbst,  dass  für  die  Prophylaxis 
der  Tuberkulose  die  Bekämpfung  der  Disposition  viel  bedeu- 
tungsvoller sein  wird,  als  die  —  doch  nur  unvollkommen  durchführ- 
bare —  Hintanhaltung  der  Infektion.  Beruhen  doch  alle  bisher 
erreichten  therapeutischen  Erfolge  ausschliesslich  auf  Besserung  des  Allge- 
meinzustandes. 

Zum  Zustandekommen  einer  tuberkulösen  Erkrankung  ist 
also  unter  allen  Umständen  eine  Infektion  des  Organismus 
mit  Tuberkelbacillen  notwendig;  unter  Umständen  —  Infektion 
mit  reichlichen  Mengen  voll  virulenter  Bacillen  —  genügt 
auch  dieselbe  allein,  um  eine  tödliche  Erkrankung  hervorzu- 
rufen, unter  den  gewöhnlichen  Verhältnissen  aber  spielen  jene 
Faktoren,  welche  die  Infektion  erleichtern,  indem  sie  die  Wider- 
stände von  seiten  des  Körpers  herabsetzen,  eine  wesentlich 
mitbestimmende  Bolle. 

Nach  dem  Verhältnis  von  Infektion  und  Disposition  und  der  Art 
der  letzteren  kann  man  folgende  Gruppen  tuberkulöser  Erkrankungen 
unterscheiden. 

I.  Infektion  ohne  individuelle  Disposition.  Hierher  gehören  die 
Fälle,  in  denen  kräftig  gebaute,  gesunde  und  hereditär  nicht  belastete  Indi- 
viduen der  Infektion  unterliegen.  Weitaus  die  meisten  Infektionen  bleiben 
aber  bei  solchen  Individuen  lokal,  respektive  heilen  nach  einiger  Zeit  unter 
Zurücklassen  der  so  häufig  zu  findenden  Besiduen  ab.  Zum  Tode  fuhrende 
Erkrankung  wird  bei  solchen  durch  zufällige  Infektion  mit  sehr  reichlichen 
vollvirulenten  Bacillen  bewirkt,  in  ähnlicher  Weise  wie  z.  B.  manche 
Tierarten,  die  spontan  nicht  an  Tuberkulose  erkranken  (Hunde),  durch  Ein- 
impfung sehr  reichlicher  Mengen  Bacillen  sozusagen  mit  Gewalt 
infiziert  werden  können. 

II.  Infektion  erblich  belasteter  Individuen.  Bei  */s — */s  aller  an 
Tuberkulose  Erkrankter  ist  die  erbliche  Belastung  nachweisbar  und 
prägt  sich  namentlich  in  dem  allgemeinen  Körperbau,  dem  phthisischen 
Habitus  mit  seinen  Merkmalen,  und  während  des  Kindesalters  in  der  grossen 
Neigung  zu  den  skrophulösen  Erkrankungen  aus.  Für  die  mit  ihren  Eltern 
zusammenlebenden,  erblich  belasteten  Kinder  kommt  hiezu  noch  die  fort- 
währende Gefahr  der  direkten  kontagiösen  Infektion. 

III.  Infektien  bei  erworbener  Disposition.  Die  letztere  beruht 
auf  allgemeiner  Schwächung  des  Körpers,  wie  sie  besonders  durch  gewisse 
Allgemeinkrankheiten  (Diabetes),  ferner  durch  schlechte  Ernährung,  un- 
genügende hygienische  Verhältnisse  eintritt  oder  in  lokalen  Schädi- 
gungen der  Lungen,  wie  bei  den  Staubgewerben,  besteht 

IV.  Infektion  bei  erworbener  und  vererbter  Disposition,  wenn 
erblich  belastete  Individuen  durch  allgemeine  Schädigungen 
des  Körpers  oder  lokale  Schädigung  der  Respirationsorgane  (Berufs- 
krankheiten) eine  weitere  Schwächung  erleiden. 


i 
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Lupus« 

Der  Lupus  ist  eine  ihrer  Ätiologie  nach  der  Tuberkulose  zugehörige 
Erkrankung  der  Haut  und  gewisser  Schleimhäute,  die  sich  aber  anatomisch 
als  eine  Abart  derselben  darstellt.  An  der  äusseren  Haut  beginnt  die  lupöse 
Erkrankung  mit  dem  Auftreten  Stecknadel-  bis  hanfkorngrosser  Knötchen 
von  heller  oder  mehr  braunroter  Farbe,  die  anfangs  in  der  Haut  liegen,  oder 
deren  Oberfläche  wenig  vorwölben,  dann  aber  stärker  prominent  werden  und 
bis  Erbsengrösse  erreichen,  oft  auch  zu  grösseren  flachen  Erhebungen  zu- 
sammenfliessen.  Mikroskopisch  zeigen  sich  dieselben  aus  einem  riesenzellen- 
haltigen  Granulationsgewebe  zusammengesetzt,  das  weniger  Neigung  zur  Ver- 
käsung als  viel  mehr  zur  fibrösen  Umwandlung  zeigt  Indessen  kommen  auch 
Zerfallsprozesse  an  ihnen  vor.  Die  lupöse  Neubildung  beginnt  mit  der 
Bildung  kleiner  Zellanhäufungen,  die  sich  mit  diffuseren  Infiltraten  umgeben 
und  anfangs  unter  der  Epidermis  liegen.  Erst  später  wird  die  letztere  mit 
in  den  Prozess  einbezogen,  es  kommt  zur  Infiltration  und  Losstossung  der- 
selben. Bald  aber  zeigen  die  Hautepithelien  eine  stärkere  aktive  Beteiligung 
an  der  Zellproliferation  in  Form  jener  Wucherungen  der  interpapillären 
Zapfen,  der  Talg-  und  Schweissdrüsen,  durch  welche  ganz  ähnliche 
Kider  atypischer  Epithelwucherung  mit  Bildung  von  Nestern  und  Zapfen 
zu  stände  kommen,  wie  wir  sie  schon  bei  der  Heilung  granulierender  Wunden 
begegnet  haben  und  wenigstens  bei  manchen  Formen  des  Lupus  die  am 
meisten  hervortretende  Erscheinung  werden  (Fig.  32).  Das  Fortschreiten 
der  lupöse n  Erkrankung  erfolgt  durch  Auftreten  neuer  Knötchen. 

Das  äussere  Bild  des  Lupus  ist  nicht  immer  das  gleiche,  sondern 
wechselt  mit  dem  Vorwiegen  des  einen  oder  anderen  der  bei  ihm  auftretenden 
Vorgänge.  Man  unterscheidet  als  verschiedene  Formen  desselben :  den  Lupus 
fcjrpertrophicus,  welcher  mit  starker,  oft  zu  hochgradiger,  elephantiasisartiger 
Verdickung  der  Haut  führender  Granulationswucherung  einhergeht,  den  Lupus 
exfoiiativus,  an  dem  besonders  Wucherung  und  Abschuppung  der  Epider- 
mis auffällt  und  den  Lupus  exulcerans,  der  zu  ausgedehnterem  Zerfall 
der  neugebildeten  Knötchen  fuhrt,  wodurch  meist  rundliche,  scharf  begrenzte, 
nicht  oder  nur  wenig  vertiefte  Geschwüre  entstehen,  die  man  in  der  Regel 
mit  gelben  Krusten  bedeckt  findet;  der  Lupus  erythematosus  bildet  flache, 
derbe,  etwas  abschuppende  Infiltrationen  der  Haut  von  roter  Farbe,  ohne 
Ulcerationen. 

Die  lupösen  Geschwüre  zeigen  einen  chronischen  Verlauf  und  nur 
geringe  Tendenz  zur  Heilung,  bei  stärkerer  Ausbreitung  können  sie  ausge- 
dehnte Zerstörungen  und  starke  Verunstaltungen  besonders  im  Gesicht  ver- 
anlassen. Mit  Vorliebe  lokalisiert  der  Lupus  sich  in  der  Haut  des  letz- 
teren und  zwar  an  den  Wangen,  der  Nase,  der  Stirn,  der  Oberlippe, 
den  Ohrmuscheln,  kommt  aber  auch  an  anderen  Stellen,  wie  an  der  Haut 
der  Extremitäten  vor.  Manchmal  findet  ein  Übergreifen  desselben  von 
der  äusseren  Haut  auf  die  Schleimhaut  der  Lippen,  des  Gaumens,  der  Nase 
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und  des  Rachens,  ja  sogar  auf  den  Kehlkopf  statt;  sehr  selten  entsteht  der 
Lupus  an  einer  Schleimhaut  primär.  Auf  der  letzteren  zeigt  derselbe  ein 
etwas  anderes,  von  dem  auf  der  äusseren  Haut  abweichendes  Verhalten,  in- 
dem er  daselbst  nicht  cirkumskripte  Knötchen,  sondern  mehr  diffuse  Infiltrate 
hervorruft,  welche  der  Mukosa  ein  graues,  unebenes,  granuliertes  Aussehen 
verleihen.  Geschwüre  mit  ausgedehnter,  oft  stark  verunstaltender  Narben- 
bildung kommen  auch  hier  vor. 

Der  Verlauf  des  Lupus  ist  stets  ein  chronischer  und  wechselt  mit 
dem  Auftreten  von  Knötchen,  Zerfall  derselben,  Narbenbildung  und  Reci- 
diven.  In  14  °/o  der  Fälle  ist  gleichzeitig  eine  tuberkulöse  Erkrankung 
innerer  Organe  nachzuweisen;  wahrscheinlich  entsteht  die  lupöse  Haut- 
erkrankung auf  hämatogenem  Wege,  wenigstens  ist  nach  kutaner  Impfung 
noch  keine  dem  Lupus  gleiche  Affektion  der  Haut  beobachtet  worden. 

Das  Skrophuloderma  ist  eine  skrophulöse  Erkrankung  der  äus- 
seren Haut,  die  ebenfalls  mit  Knotenbildung  in  derselben  beginnt  und 
durch  Ulceration  konfluierender  Knötchen  unregelmässige,  teilweise  wieder 
vernarbende  Geschwüre  hervorruft. 


2.  Syphilis. 

Infektion  Wie  die  Tuberkulose,  so  tritt  auch  die  Syphilis  unter  ungleichen  ana- 

tomischen Bildern  auf:  in  Form  umschriebener  Neubildungen  oder 
eines  weniger  scharf  begrenzten,  aber  doch  verschiedene  Charaktere  jener  Neu- 
bildung tragenden  Granulationsgewebes,  oder  endlich  in  Form  diffuser, 
entzündlicher,  exsudativ  -  hyperplastischer  Prozesse.  Die  anatomischen 
Veränderungen  sind  der  Effekt  eines  sehr  bald  eine  Allgemein-Infektion  des 
Körpers  herbeiführenden  spezifischen  Virus,  welches  unter  den  parasitären 
Mikroorganismen  zu  suchen  sein  wird,  bis  jetzt  aber  noch  nicht  bekannt  ist 
Jedenfalls  ist  dasselbe  endogener  Art  d.  h.  es  gehört  zu  denjenigen  Krank- 
heitserregern, die  nur  im  lebenden  Körper,  nicht  ausserhalb  desselben,  dauernd 
bestehen  können ;  die  Infektion  erfolgt  in  weitaus  den  meisten  Fällen  durch  den 
geschlechtlichen  Verkehr,  selten  auf  anderen  Wegen:  durch  Wundinfektion, 
durch  die  Mammille  (beim  Säugen  syphilitischer  Kinder  seitens  einer  gesunden 
Frau),  durch  den  Mund,  durch  verunreinigte  infizierte  Operationsinstrumente, 
durch  Essgeräte,  endlich  bei  der  Vaccination. 

^jgg-  An  der  Eingangspforte  des  syphilitischen  Virus  entwickelt  sich  nach 

einer  Inkubationszeit  von  durchschnittlich  3 — 4  Wochen  der  sogenannte 
Primäraffekt.  An  der  Haut  des  Penis,  dem  Präputium,  dem  Sulcus  coronarius, 
dem  Frenulum,  respektive  den  Labien,  der  Vulva,  entsteht  er  in  Form  einer 
flachen  Papel:  an  Schleimhäuten  bildet  sich  meist  zuerst  ein  kleines 
herpesähnliches  Bläschen,  das  bald  aufbricht  und  eine  kleine  Erosion  dar- 
stellt Auch  die  Papeln  der  Haut  zeigen  bald  eine  oberflächliche,  wenig 
secernierende  Ulceration.  Nun  wird  das  Knötchen,  respektive  die  Umgebung 
der  Ulceration  hart,  ein  Verhalten,  welches  der  Affektion  den  Namen 
Initialsklerose  gegeben  hat     Indem  die  Ulceration  zunimmt,  entsteht  aus 
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derselben  ein  kleines,  mit  derben,  eigentümlich  speckigen  Rändern  versehenes 
Geschwür,  der  sogenannte  harte  oder  „Huntersche  Schanker".  Das 
Schankergeschwür  kann  nach  einiger  Zeit  unter  Bildung  einer  deutlichen  Narbe 
oder  auch  ohne  Hinterlassung  einer  solchen  heilen.  In  seltenen  Fällen  ent- 
steht der  Primäraffekt  an  anderen  Stellen,  den  Lippen,  den  Fingern,  der 
Brustwarze,  je  nach  der  Stelle  der  Infektion.  Fast  immer  ist  nur  ein  Primär- 
AfFekt  vorhanden. 

Mikroskopisch  zeigt  sich  die  Initialsklerose  aus  einem  dichten 
Granulationsgewebe  zusammengesetzt,  das  besonders  in  der  Umgebung  der  Ge- 
fasse  starke  ZeUanhäufungen  aufweist.  Bald  nach  dem  Auftreten  des  Primär- 
affekts zeigen  sich  ebenfalls  mit  Verhärtung  einhergehende  Anschwellungen 
der  nächstgelegenen  Lymphdrüsen,  in  der  Regel  also  der  Inguinaldrüsen,  die 
sogenannten  harten  Bubonen,  welche  offenbar  durch  Resorption  des  Virus 
auf  dem  Lymphwege  zu  stände  kommen.  Das  Gift  hat  die  Fähigkeit,  die 
Lymphfollikel  leicht  zu  passieren  und  verbreitet  sich  nun  über  den  ganzen 
Körper,  dessen  Infektion  sich  in  einer  Reihe  verschiedenartiger  Eruptionsformen 
äussert,  deren  Auf  treten  das  Sekundärstadium,  die  konstitutionelle  Syphilis  Sekundär- 

Stadium. 

bezeichnet  Dasselbe  entwickelt  sich  ungefähr  6 — 7  Wochen  nach  der  Ent- 
stehung des  Priniäraffekt8.  Im  allgemeinen  sind  die  Erscheinungen  der 
sekundären  Periode  exsudativ-entz  und  lieh  er  Natur  und  treten  namentlich 
an  Haut  und  Schleimhäuten  als  makulöse,  papulöse  oder  pustulöse  Exan- 
theme auf.  An  den  Knochen  des  Schädels  und  auch  an  den  Extremitäten, 
namentlich  an  den  dicht  unter  der  Haut  liegenden  Knochen  (Tibia,  Vorder- 
armknochen), stellt  sich  öfters  eine  leichte  Periostitis  ein.  Alle  diese  Ent- 
zündungen sind  verhältnismässig  gutartig  und  heilen  ohne  tiefer  greifende 
Organzerstörungen.  Von  besonderen,  der  Sekundärperiode  angehörenden  Ver- 
änderungen, sind   die  breiten  Kondylome  zu  nennen,   welche  an  Schleim-     Breite 

Kondylome. 

häuten  in  der  etwas  modifizierten  Form  der  sogenannten  „Plaques  muqueuses" 
auftreten.  In  beiden  Fällen  bestehen  sie  aus  einem  jungen  zellreicheu,  cirkum- 
skripte  Infiltrationen  und  Schwellungen  des  Papillarkörpers  bewirkenden  Gra- 
nulationsgewebe. Die  breiten  Kondylome  der  äusseren  Haut  finden 
sieh  hauptsächlich  an  Stellen,  wo  zwei  Hautflächen  sich  berühren  und  ent- 
stehen wahrscheinlich  durch  lokale  Infektion  mit  luetischem  Sekret,  nicht 
wie  die  übrigen  sekundären  Efflorescenzen  auf  hämatogenem  Wege.  Ihre 
Lieblingsorte  sind  die  Genitalien  und  zwar  besonders  die  Schamlippen  und 
die  entsprechenden  Flächen  der  Oberschenkel,  die  Analfurche,  das  Skrotum 
und  die  Hinterfläche  des  Penis.  Im  wesentlichen  stellen  sie  Papeln  dar  mit 
starker  Schwellung  der  Papillen  und  des  darüber  liegenden  Epithels.  Da 
die  Schwellung  der  Papillen  gruppenweise  stattfindet  und  dieselben  dabei 
sehr  an  Volumen  zunehmen,  bilden  sich  breite  Erhabenheiten,  über  denen 
das  Epithel  erweicht,  maceriert  und  schliesslich  abgestossen  wird;  dadurch 
erhalten  die  Kondylome  eine  nässende,  sehr  infektiöses,  dünnflüssiges  oder 
eitriges  Sekret  absondernde  Oberfläche.     Oft  auch  erleiden  sie  einen  ge- 
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schwürigen  Zerfall.  Die  Plaques  muqueuses  oder  Schleimpapeln  finden 
sich  an  den  Übergangsstellen  der  äusseren  Haut  und  den  Schleimhäuten,  am 
inneren  Blatt  des  Präputiums,  den  inneren  Teilen  der  Vulva,  ferner  an 
der  Portio  vaginalis  uteri,  in  der  Mundhohle  oder  der  Larynxschleimhaut. 
Sie  bestehen  gleichfalls  aus  Gruppen  geschwellter  Papillen  mit  Verdickung 
und  Trübung  des  ihnen  aufliegenden  Epithels  und  bilden  grauweisse,  durch 
Konfluieren  mehrerer  Papillen  oft  ziemliche  Grösse  und  unregelmässige  Form 
erhaltende  etwas  erhabene  Flecken,  die  nach  Losstossung  des  Epithels  zu 
flachen,  lebhaft  geröteten  Erosionen  werden. 

J"**8'"  Gegenüber  diesen  Eruptionen,  die  ohne  tiefere  Veränderungen  verlaufen, 

und  abheilen  können,  setzen  die  sogenannten  Spätformen  der  Lues,  die  in 
einer  Anzahl  von  Fällen  nach  verschieden  langer  Latenzzeit  den  sekundären 
Erscheinungen  als  sogenanntes  Tertiärstadium  der  Lues  folgen,  intensivere 
Zerstörungen,  die  auch  nach  ihrer  Heilung  öfter  deutliche  Residuen  in  Form 
narbiger  Verunstaltungen  hinterlassen. 

Gamma.  Das  cirkumskripte  Granulom,  das  Gumma  (Syphilom)  stellt  im 

frischen  Zustande  eine  grau -rötliche  Masse  von  weicher,  gallertiger  Kon- 
sistenz dar,  deren  Umfang  von  Hirsekorngrösse  bis  Wallnussgrösse  und 
darüber  schwankt.  An  der  Stelle  ihrer  Entwickelung  geht  wie  beim  Tuberkel 
—  mit  dem  sie  in  mehrfacher  Beziehung  Analogien  bietet  —  das  Organge- 
webe zu  Grunde;  sie  stellt  weniger  eine  Erhebung  über  die  Umgebung  als 
eine  Einlagerung  in  das  Organgewebe  dar.  Mikroskopisch  besteht  das 
Gumma  aus  Rundzellen,  grossen  spindelförmigen  oder  unregelmässig 
gestalteten,  epitheloiden  Zellen,  neben  mehr  oder  minder  zahlreichen 
Riesen zellen  und  einem  sehr  reichlich  entwickelten  faserigen 
Zwischengewebe.  Vielfach  geht  die  zellige  Neubildung  nachweislich 
von  der  Wand  der  kleinsten  Gefasse  aus;  auch  in  grösseren  Gelassen  ent- 
wickeln sich  hie  und  da  cirkumskripte,  meist  nur  miliare  Syphilome  (siehe 
II.  Teil,  Kap.  IC).  Im  weiteren  Verhalten  gleicht  die  gummöse  Neubildung 
ebenfalls  in  mehrfacher  Beziehung  dem  Tuberkel,  nur  dass  bei  ersterer 
die  Neigung  zu  fibröser  Umwandlung  viel  ausgesprochener  ist  und  ander- 
seits eine  völlige  Resorption  auch  bei  verhältnismässig  grossen  Käseherden 
eintreten  kann.  Die  verkästen,  gummösen  Knoten  haben  eine  viel  gleich- 
massigere  und  festere  Konsistenz  als  die  käsigen  Tuberkel  und  viel  weniger 
Tendenz  zur  Verflüssigung  und  Erweichung.  Die  Umwandlung  in  fibröses 
Gewebe  beginnt  an  ihren  peripheren  Bezirken,  in  welche  von  der  Umgebung 
her  junge  Gefässe  eindringen ;  damit  geht  eine  Resorption  von  käsiger  Masse 
einher,  so  dass  man  in  diesem  Stadium  ein  käsiges  Centrum  und  ein  gefass- 
haltiges  Granulationsgewebe  an  der  Peripherie  unterscheiden  kann,  welch* 
letzteres  central wärts  vordringt  und  eine  Resorption  bis  haselnussgrosser  und 
selbst  grösserer  Käseknoten  herbeiführt.  An  deren  Stelle  entsteht  schliesslich, 
nach  eingetretener  völliger  Resorption  und  nach  Schrumpfung  des  jungen 
Bindegewebes  eine  verhältnismässig  sehr  schmale  schwielige  Narbe,  welche 
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tiefe  Einziehungen  im  Orgauge  webe  hervorbringt  und  in  charakteristischer 
Weise  lange,  strahl  ige  Fortsätze  in  die  Umgebung  aussendet.  In 
Fällen  weniger  vollkommener  Resorption  findet  man  inmitten  des  fibrös  um- 
gewandelten Knotens  noch  einen  Herd  käsiger  Masse  liegen.  Findet  an 
oberflächlich  gelegenen  Syphilomen  ein  Zerfall  der  Käsemassen  statt  oder 
bricht  ein  etwas  tiefer  entstandener  Zerfallsherd  nach  einer  Oberfläche  durch 
(Haut,  Schleimhaut),  so  entstehen  tiefe,  oft  rapid  um  sich  greifende  Geschwüre, 
die  häufig  einen  serpiginösen  Charakter  zeigen.  Auch  bei  der  Heilung  solcher 
Oberflächendefekte  bilden  sich  Einziehungen,  die  mit  zunehmender  Narben- 
schrumpfung starke  Verunstaltungen  der  Oberfläche  zur  Folge  haben  können. 
Die  gummöse  Neubildung  kommt  an  verschiedenen  Organen  vor,  be- 
sonders an  Leber,  Gehirn,  den  Meningen,  an  Haut  und  Schleim- 
häuten, Hoden,  Knochen  und  am  Periost,  endlich  in  der  Wand 
grösserer  und  mittlerer  Gefässe. 

In  anderen  Fällen  entsteht  ein  nicht  scharf  gegen  die  Umgebung  ab-  SypMiw- 
zugrenzendes,  mehr  flach  infiltrierendes,  gef ässhal tiges  Granulationsge-  !»**<»•**■ 
webe,  das  runde  lymphoide  Elemente,  epitheloide  und  Riesen- 
zellen, namentlich  aber  reichliche  schmale  Spindelzellen  aufweist  und 
gleichfalls  eine  ausgesprochene  Tendenz  zu  narbiger  Umwandlung  besitzt 
Mit  letzterer  entstehen  derbe  Schwarten  und  schwielige  Massen,  deren  Ge- 
fässe starke  Infiltration  der  Adventitia  und  Verdickung  der  Intima  aufzu- 
weisen pflegen.  Nicht  selten  findet  man  in  den  Schwarten  einzelne  käsige 
Herde  eingestreut 

Solches  Granulationsgewebe  tritt  namentlich  gerne  an  den  Meningen, 
auch  an  Knochen  und  deren  Periost  auf. 

In  noch  mehr  diffuser  Ausbreitung   treten   die   eigentlichen  eilt-  DUfate,  ex- 
limdlichen  Prozesse  auf,  wie  sie  namentlich  in  der  Lunge  und  der  Leber  perpiaatf- 

schd  EotiUn- 

bei    angeborener    Syphilis   vorkommen.      Sie    spielen    sich   vorzugsweise    im     dang. 
interstitiellen    Gewebe    ab   und   sind    vorwiegend    produktiver  Art, 
gehen  indes,  wenigstens   in    der  Lunge,   auch  mit  Exsudationserscheinungen 

einher. 

Die  Erscheinungen  der  tertiären  Syphilis  treten  nicht  konstant,  son- 
dern nur  in  einer  Anzahl  von  Fällen  nach  einer  verschieden  langen  Latenz- 
periode  auf.     Eine  scharfe  Grenze  zwischen    beiden  Stadien   lässt  sich  indes 

nicht  aufstellen.  lmmunitit, 

Einmal  syphilitisch  infizierte  Individuen  zeigen  eine  Immunität,   die   Ansteck- 
zwar  nicht  vollständig  ist,  aber  doch  so,  dass  neue  Infektionen  zu  den  grossen  keft?Vrorb- 
Seltenheiten  gehören.  ÄlS! 

Die  Syphilis  ist  nicht  nur  direkt  kontagiös,  sondern  auch  ver- 
erb bar  und  zwar  nimmt  man  sowohl  eine  konceptionelle  Übertragung, 
die  allerdings  nicht  streng  bewiesen  werden  kann,  als  auch  eine  intra- 
uterine Vererbung  an. 

Was  die  erstere  betriff);,  so  kann  auf  das  Kind  eines  syphilitischen 
Mannes  die  Lues  übergehen,  ohne  dass  die  Mutter  nachweislich  jemals  Er- 
scheinungen derselben  darböte;  auflallend  ist  dabei,  dass  solche  Mütter  sich 

Sekmava,  Pathologische  Anatomie.    Allsem.  Teil.    2.  Aufl.  10 
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trotzdem  gegen  eine  etwaige  Infektion  mit  dem  syphilitischen  Virus  immun 
verhalten.  Zweifellos  ist  dagegen  die  sehr  häufig  auftretende  placentare 
Infektion,  wobei  der  Fötus  von  dem  Blut  der  luetisch  infizierten  Mutter 
her  das  Gift  durch  die  placentaren  Gefasse  übertragen  erhält  Sehr  oft  hat 
die  syphilitische  Infektion  ein  Absterben  des  Fötus  zur  Folge,  ca.  8/s 
aller  Fälle  von  Abortus,  Frühgeburten  oder  Geburt  totfauler  Früchte  sind 
auf  Lues  zurückzuführen. 

Die  Vererbbarkeit  der  Lues  ist  an  die  Sekundärperiode  ge- 
bunden; die  Erkrankungen  des  Tertiärstadiums  sind  weder  ansteckend 
noch  vererbbar.  In  letzterer  Beziehung  ist  eine  eigentümliche  spontane 
Abschwächung  des  Giftes  bemerkbar  und  zwar  erlischt  beim  Mann  die 
Vererbungsfähigkeit  der  Syphilis  früher  als  bei  der  Frau.  Zuerst  werden 
ferner  gewöhnlich  nur  abgestorbene  Früchte  geboren,  respektive  es  kommt 
zu  Abortus  oder  Frühgeburt,  bei  späteren  Geburten  kommen  kranke,  mit 
den  Zeichen  der  vererbten  Syphilis  behaftete  Kinder  zur  Welt,  schliesslich 
können  gesunde  Kinder  geboren  werden. 
Befand  bei  An  der  Placenta  sind  bei  hereditär  syphilitischen  Fruchten  keine  konstanten  posi- 

Lues.  tiven  Befunde  vorhanden.  Es  kommen  Verdickungen  der  Zotten,  Obliterationen  von  Ge- 
flossen, Indurationen  der  Placenta,  auch  gummöse  Neubildungen  in  derselben  vor,  indessen 
können  derartige  Veränderungen  auch  fehlen.  Auch  syphilitische  Früchte,  selbst  aus- 
getragene, zeigen  zunächst  oft  keinerlei  Manifestationen  der  Lues;  bleibt  das  Kind  am 
Leben,  so  stellen  die  Erscheinungen  der  Syphilis  sich  nach  einigen  Tagen  oder  Wochen, 
sehr  selten  erst  nach  dem  Ablauf  des  ersten  Vierteljahres  ein.  In  anderen  Fällen  kommt 
das  Kind  schon  mit  bestimmten  syphilitischen  Erkrankungsformen  zur  Welt.  An  der  Haut 
finden  sich  verschiedene  Exantheme,  namentlich  der  Pemphigus  syphiliticus,  der  stets 
symmetrisch,  besonders  an  den  Händen  oder  Füssen  auftritt;  ferner  an  den  Nägeln  die 
Paronyehia  syphilitica;  an  der  Nasenschleimhaut  die  Coryza  syphilitica.  Am  Ge- 
hirn die  Encephalitis  interstitialis,  an  den  Knochen  periostistische  Gummen, 
Osteochondritis  syphilitica;  in  der  Leber  diffuse  hyperplastische  Cirrhose  oder 
Gummen,  an  der  Lunge  die  sogenannte  weisse  Pneumonie,  an  der  Milz  und  den 
Lymphdrüsen  Schwellungen  und  derbe  Indurationen. 

Die  erst  später  auftretende  sogenannte  Syphilis  tarda  ist  ein  Recidiv  einer  here- 
ditären Lues  oder  Effekt  einer  späteren  Infektion. 


3.  Malleus  (Rotz,  Wurm). 

Der  Rotz  ist  eine,  durch  eine  spezifische  Bacillenart  (vergl. 
Kap.  V)  hervorgerufene  Infektionskrankheit,  die  sich  durch  Bildung  sehr 
rasch  zerfallender  Knötchen  oder  diffuser  Infiltrate  aus- 
zeichnet. Er  kommt  spontan  bei  Einhufern,  besonders  Pferden  vor,  ist 
aber  auch  auf  den  Menschen  übertragbar.  Er  kann  einen  akuten  oder 
chronischen  Verlauf  nehmen;  ausserdem  sind  zwei  Formen  zu  unterscheiden, 
der  Knötchenrotz  und  der  infiltrierte  Rotz.  Bei  ersterem  finden 
sich  an  der  Schleimhaut  der  Nase,  der  Lunge,  überhaupt  im  Respirations- 
apparat, sowie  in  den  anderen  inneren  Organen,  ferner  in  Haut,  Muskeln 
und  Knochen  aus  einem  sehr  hinfälligen  Granulationsgewebe  bestehende 
Knötchen,  die  oft  konfluieren  und  an  den  Schleimhäuten  und  der  Haut 
durch  den  raschen  Zerfall  ausgedehnte  unregelmässige  Geschwüre  entstehen 
lassen.  Der  infiltrierte  Rotz,  welcher  den  chronischen  Formen  des 
Malleus  zugehört,  bildet  umfangreichere,  weniger  scharf  abgegrenzte,  klein- 
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zellige  Einlagerungen  in  der  Schleimhaut  der  Respirationswege,  in  der 
Haut  und  dem  subkutanen  Gewebe,  welche  gleichfalls  bald  zerfallen,  und 
auch  unter  Bildung  strahliger  Narben  zur  Heilung  gelangen  können  oder 
auch  in  länger  persistierendes  sarkomähnliches  Gewebe  sich  umwandeln;  so 
entstehen  ferner  pneumonische  Infiltrationen  in  der  Lunge,  die  bei 
eintretendem  Zerfall  in  die  Bronchien  durchbrechen  können. 

Beim  Menschen  tritt  der  Malleus  unter  dem  Bilde  einer  pyä mischen 
Allgemeinerkrankung  auf,  die  mit  Entwickelung  von  Hautknoten  ein- 
hergeht, welche  sich  in  eitrige  Pusteln  und  fressende  Geschwüre  ver- 
wandeln. Ausserdem  finden  sich  multiple,  hämorrhagisch  gefärbte  Abscesse 
in  den  Muskeln,  phlegmonöse  Infiltrationen  des  intermuskulären 
Bindegewebes,  embolische,  eitrig  zerfallende  Rotzherde  in  der  Lunge 
und  in  anderen  inneren  Organen. 

Früher  unterschied  man  die  hierher  gehörigen  Affektionen  der  Schleimhaut  der 
Respirationsorgane  als  Rotz  von  denen  der  Haut  und  dem  Unterhautbindegewebe,  die 
man  als  Wurm  zusammenfasste.  Beide  sind  aber  durch  den  Bacillus  mallei  her- 
vorgerufen. 

4«  Lepra  (Elephantiasis  Gräcorum,  Aussatz). 

Die  Lepra  bildet  knotige  Einlagerungen  oder  prominente,  öfters  kon- 
fluierende Knoten,  welche  die  Lupusknötchen  an  Grösse  übertreffen  und  sich 
durch  sehr  weiche  Konsistenz  auszeichnen.  Besonders  treten  sie  an  der 
Haut  des  Gesichts,  der  Stirn- und  Augenbrauengegend,  Nase,  Ohr,  Lippen 
oder  behaartem  Kopfe  auf.  Manchmal  verursachen  die  Infiltrate  elephan- 
tiaaisartige  Verdickungen  der  Gesichtshaut  Die  Lepraknoten  können  zer- 
fallen und  damit  Geschwüre,  später  auch  Narben  entstehen  lassen. 

Neben  der  Aflektion  der  Haut  ist  der  Lepra  eine  Lokalisation  auf 
die  peripheren  Nervenstämme  eigentümlich,  an  denen  sie  spindelförmige 
und  knotige  Verdickungen  hervorruft.  Dem  entsprechend  zeigen  sich  auch 
an  den  Lepraknoten  der  Haut  trophische  Störungen,  Ulcerationen,  Haar- 
Verlust,  abnorme  Pigmentierungen  u.  a. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  der  Knoten  ergiebt  deren  Zusammen- 
setzung aus  einem  weichen  zellreichen  Granulationsgewebe,  in  dem  Riesen- 
lellen  fehlen.  Innerhalb  der  Zellen  sind  die  Leprabacillen  nachweisbar. 
An  den  Nerven  nimmt  die  Wucherung  ihren  Ausgang  von  dem  inter- 
stitiellen Bindegewebe.  Ausserdem  finden  sich  Lymphdrüsenschwel- 
lungen, Knoten  in  der  Leber,  im  Knochenmark,  Hoden,  selten  an 
Schleimhäuten. 

Die  Lepra  findet  sich  in  endemischer  Verbreitung  in  manchen  Gegenden 
Spaniens,  Italiens,  der  Türkei,  Asiens,  auch  auf  den  Sandwichsinseln.  In 
der  Regel  tritt  sie  zwischen  dem  20.  und  40.  Lebensjahre  auf;  ihre  Kou- 
tagiosität  ist  jedenfalls  gering. 

5.  Aktinomykose. 

Der  beim  Menschen  selten,  beim  Rind  häufig  auftretende  Strahlen- 
pilz (vergl.  Kap.  V,  A)  ruft  bei  letzterem  sarkomähnliche,  aus  einem  Gra- 
nulationsgewebe bestehende  Wucherungen  hervor,  die  sich  besonders  in  der 
Mundhöhle  (Zunge)   oder  deren  Umgebung   (Kiefer,   äussere  Weichteile, 
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Wirbelsäule),  Lymphdrüsen  des  Halses,  seltener  in  der  Lunge  oder  anderen 
Teilen  finden.  Besonders  an  den  Kiefern  entstehen  geschwulstähnliche 
Auftreibungen,  in  deoen  miliare  bis  erbsengrosse,  durch  Konfluieren  aber 
vielfach  grössere  Herde  bildende  Knötchen  in  ein  fibröses  oder  zellreiches 
Grundgewebe  eingelagert  sind,  im  Centrum  erweichen  und  dann  sich  leicht 
ausdrücken  lassen.  Dadurch  erhält  das  Grundgewebe  auf  der  Schnittfläche 
ein  spongiöses,  wie  wurmstichiges  Aussehen.  In  den  Knötchen  liegen, 
schon  mit  blossem  Auge  erkennbar,  schwefelgelbe,  ca.  sandkorn- 
groß se  Körner,  die  aus  Actinomyceshaufen  bestehen.  —  Beim  Menschen 
bildet  der  Aktinomyces  keine  derartigen  geschwulstform  igen  Auftreibungen, 
sondern  mehr  diffuse,  ziemlich  rasch  eitrig  zerfallende  Infiltrate,  welche 
ebenfalls  vorzugsweise  an  den  Kiefern,  der  Mundhöhle,  der  Hals- 
wirbelsäule, auf  dem  Mediastinum  auftreten  und  von  ersteren  aus 
Fistelgänge  nach  aussen  bilden  können.  Wahrscheinlich  gehört  hierher 
auch  ein  Teil  der  Fälle  von  sogenannter  Angina  Ludovici.  Seltener  findet 
sich  Aktinomykose  in  den  Lungen,  dem  Darm,  dem  Gehirn.  Auch 
Metastasen  kommen  vor.  Die  Infektion  geschieht  wahrscheinlich  mit 
der  Nahrung,  wenigstens  finden  sich  in  den  Erkrankungsherden  häufig 
Fremdkörper  (namentlich  Pflanzen-Bestandteile),  auch  Herde  in  der  Lunge 
wurden  als  durch  Aspiration  solcher  vermittelt  nachgewiesen. 

Die  seltene,  als  Rhinosklerom  bezeichnete,  manchmal  auf  die  Schleim- 
häute des  Kopfes  und  des  Halses  übergreifende  Erkrankung  der  äusseren 
Haut,  besteht  in  einer  starken,  zelligen  Infiltration  der  Kutis  und  der 
Papillen,   die  ihren  Ausgang  in  starke,    narbige  Bindegewebsbildung  nimmt 

Endlich  giebt  es  noch  eine  Reihe  von  Granulomen,  die  wesentlich 
aus  lymphoidem  Gewebe  zusammengesetzt  sind  und  auch  in  den 
lymphatischen  Apparaten  auttreten.  Zu  den  infektiösen  von  ihnen  gehören 
die  typhösen  Infiltrate  der  Darm-Follikel  und  der  Drüsen,  besonders 
Mesenterialdrüsen,  zum  Teil  die  Skrophulose,  verschiedene  bei  Tieren  vor- 
kommende Infektionskrankheiten  (Pseudotuberkulose),  vielleicht  auch 
die  Leukämie  und  Pseudoleukämie,  auf  welche  wir  im  nächsten  Abschnitt 
und  im  speziellen  Teil  zurückkommen  werden. 


E.  Tumoren. 

Unter  Tumor  oder  Geschwulst  verstand  man  ursprünglich  alle  cirkum- 
skripten  Anschwellungen  eines  Teiles,  wie  solche  auf  sehr  verschiedenem 
Wege  zu  stände  kommen  können.  Mit  der  genaueren  Kenntnis  der  entzünd- 
lichen Exsudation  mussten  die  von  dieser  bewirkten  Anschwellnngen  von  dem 
Begrift  der  Geschwulst  ausgeschieden  werden  („Exsudationsgeschwülste")  und 
es  wurde  die  Bezeichnung  Tumor  oder  Neoplasma  ausschliesslich  für  jene 
umschriebenen  Organ  vergrösserungen  reserviert,  welche  durch  Gewebsneubildung 
an  Ort  und  Stelle  entstanden  waren.     Ferner  müssen,    wie   bei   der  Hyper- 
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trophie,  so  auch  bei  den  umschriebenen  Tumoren  gewisse,  so  zu  sagen  falsche 
Vergrösserungen  ausgeschieden  werden,  vor  allem  jene,  welche  durch 
cystöse  Erweiterung  präformierter  Hohlräume,  bei  Sekretretention,  in  einzelnen 
Drüsenabschnitten  entstehen  und  auch  als  Retentions-  oder  Dilatations- 
gesehwulste bezeichnet  werden.  Von  ihnen  sind  die  echten,  aus  Gewebs- 
wucherung hervorgegangenen  cystösen  Neubildungen  zu  trennen. 

Auch  die  eigentlichen  Neoplasmen  oder  Prolife  rationsgeschwülste 
haben  mit  den  entzündlichen  und  einfach  hyperplastischen  Zustanden  die 
allgemeinen  Wachstumsgesetze  gemein;  auch  hier  erfolgt  das  erhöhte  Wachs- 
tum unter  entsprechender  Vermehrung  der  Blutzufuhr  ausschliesslich  durch 
Zell  Wucherung  und  ein  Übergang  einmal  differenzierter  Gewebe  ineinander 
findet  sich  nur  innerhalb  der  Bindesubstanzgruppe.  Wie  die  entzündlichen 
und  einfach  hyperplastischen  Proliferationen  gehen  also  auch  die  Tumoren 
aus  den  Bestandteilen  desjKörpers  selbst  hervor,  sie  sind  nicht  etwas  zu  dem- 
selben neu  hinzugekommenes  und  in  diesem  Sinne  fremdartiges.  Es 
giebt  auch  keine  spezifischen  Geschwulstelemente,  beispielsweise 
keine  spezifischen  Krebszellen  und  die  Zellen  des  Carcinoma  sind  eben 
weiter  nichts  als  gewucherte  Epithelien. 

Dennoch  besteht  eine  Reihe  von  Eigentümlichkeiten,  welche  die  Ge- 
schwülste von  den  anderen  Neubildungsprozessen  unterscheiden  und  die  Zu- 
sammenfassung derselben  in  eine  eigene  Gruppe  rechtfertigen. 

Wenn  an  irgend  einer  Stelle  eine  Wucherung  von  Zellen  stattfindet, 
die  zur  Bildung  ausgedehnter  junger  Gewebsmassen  fuhrt,  so  können  wir 
uns  a  priori  die  Ausbreitung  des  Prozesses  in  zweierlei  Weise  denken ;  entweder 
die  Umgebung  des  ursprünglichen  Herdes  wird  durch  die  gleichen  Ursachen 
wie  dieser  zur  Wucherung  angeregt  und  so  breitet  letztere  sich  über  grössere 
Strecken  hin  aus;  der  ursprüngliche  Herd  vergrössert  sich  also  durch  Apposition 
indem  immer  neue  Bezirke  in  den  Zustand  der  Proliferation  versetzt  werden ; 
oder  die  in  Wucherung  geratenen  zelligen  Elemente  des  primären  Herdes 
nehmen  durch  fortwährende  Vermehrung  in  dem  Grade  an  Menge  zu,  dass 
sie  unabhängig  von  einer  weiteren  Beteiligung  der  Umgebung  zu  Neubil- 
dungen heranwachsen  —  centrales  oder  expansives  Wachstum.  Der 
erster e  Fall  ist  im  allgemeinen  gegeben  bei  der  entzündlichen  Gewebs- 
wucherung; beide  Möglichkeiten  kommen  vor  bei  der  eigentlichen  Ge- 
schwulstbildung, hier  aber  ist  das  starke  Hervortreten  der  zweiten  Wachs- 
tomsform  zu  bemerken.  Einige  Beispiele  werden  das  erklären.  Bei  einer 
interstitiellen  Entzündung,  z.  B.  der  Lebercirrhose,  wird  das  Binde- 
gewebe des  betreffenden  Organes  in  immer  grösserer  Ausdehnung  in  Mit- 
leidenschaft gezogen;  an  immer  mehr  und  mehr  Stellen  entwickelt  aus  ihm 
sich  junges  Granulationsgewebe,  offenbar  weil  der  Entzündungsreiz  immer 
mehr  Bezirke  ergreift.  Wo  bei  einem  chronischen  Schleimhaut-Katarrh  eine 
Drüsenwucherung  über  grössere  Flächen  hin  auftritt,  liegt  der  Grund  eben- 
falls darin,  dass  die  Umgebung  mehr  und  mehr  in  den  Reaktionszustand 
versetzt  wird. 

Anders  bei  Tumoren.  Das  Carcinom  einer  Schleimhaut  ent- 
entwickelt sich  unter  Wucherung  von  Drüsen,  die  hiebei  eine  eigentümliche, 
eben  ab  krebsig  bezeichnete  Umformung  erleiden.  Untersuchen  wir  nun  die 
Rind**  der  Geschwulst,   so   sehen   wir  vielfach  die  angrenzenden  Drüsen  in 
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ähnlicher  Wucherung  und  Umwandlung  begriffen,  den  Prozess  also  dadurch 
sich  ausbreiten,  daes  die  Umgebung  die  gleichen  Veränderungen  erleidet  und 
dem  ursprünglichen  Herd,  als  nunmehr  ihm  gleich  geworden,  sich  angliedert 
(Appositionelles  Wachstum).  Wir  sehen  aber,  dass  der  krebsige  Herd  nicht 
nur  nach  der  Seite  sondern  vielfach  auch  nach  der  Ober  fläche  zu  wächst  und 
an  dieser  echte  geschwulstartige  Vorragungen  bewirkt;  desgleichen  geht  die 
Drüsenwucherung  in  die  Tiefe  und  durchsetzt  die  unter  der  Schleimhaut 
gelegenen  Gewebsteile.  Hier  also  wird  nicht- nur  eine  Veränderung  gewisser 
Gewebsteile  auch  auf  die  Umgebung  übertragen,  sondern  die  ursprünglichen 
Geschwulstelemente  bilden  aus  sich  selbst  heraus  neue  Gewebsmassen,  welche 
sogar  in  andere  Organteile  eindringen  können  (Centrales  oder  expansives 
Wachstum).  Thatsächlich  kommt  es  auch  häufig  genug  vor,  dass  die  Drüsen 
in  der  Umgebung  eines  Carcinoms  keine  Spur  krebsiger  Entartung  zeigen, 
sondern  einfach  zu  Grunde  gehen,  dass  also  sogar  die  gleiche  Gewebsart 
ausserhalb  des  primären  Herdes  von  jenem  Prozess  frei  bleibt.  Das  gleiche  gilt 
auch  für  Sarkome.  Ist  z.  B.  ein  Sarkom  der  Dura  durch  die  knöcherne 
Schädeldecke  perforiert  und  breitet  es  sich  am  äussern  Periost  des  Craniums 
weiter  aus,  so  sind  die  hier  vorhandenen  Zellen  nicht  etwa  in  Wucherung 
begriffene  Periostzellen,  wenigstens  nur  zum  Teil  solche,  sondern  Elemente 
des  Tumors  aus  der  harten  Hirnhaut,  welcher  durch  fortwährende  Vergrösserung 
sich  seinen  Weg  bis  nach  aussen  gebahnt  hat 

Aber  vielleicht  lässt  sich  das  nur  von  bösartigen  Geschwülsten  sagen, 
welche  ja  in  andere  Gewebe  eindringen,  dieselben  sogar  zerstören,  nicht  aber 
von  gutartigen  Tumoren  ?  Wir  sehen  aber  auch  bei  solchen  z.  B.  bei  gewissen 
Ovarialtumoren,  die  schon  das  ganze  Organ  mechanisch  zerstört  haben  und 
also  nur  mehr  aus  sich  selbst  heraus  sich  vergrössern  können,  welche  auch 
zeitlebens  andere  Organe  nicht  invadieren,  zu  oft  enormer  Grösse  heranwachsen ; 
wir  sehen  bei  gutartigen  polypösen  Myomen,  die  nur  noch  durch  einen 
Stiel  mit  dem  Mutterboden  zusammenhängen,  ebenfalls  oft  beträchtliche 
Volumszunahme  und  auch  mitten  im  muskulösem  Gewebe  des  Uterus  bleibende 
Geschwülste  der  gleichen  Art  grenzen  sich  häufig  durch  eine  bindegewebige 
Kapsel  geradezu  von  der  Umgebung  ab,  ohne  deshalb  in  ihrem  Wachstum 
stillzustehen;  und  viele  gutartige  Geschwülste  können  schon  deshalb  nicht 
durch  Apposition  weiter  wachsen,  weil  ihre  unmittelbare  Umgebung  durch 
Druckatrophie  zu  Grunde  geht.  Diese  Thatsachen  erleiden  natürlich  dadurch 
keine  Einschränkung,  dass  es  von  Anfang  an  multiple  Neoplasmen  giebt, 
dass  andere  schon  anfanglich  über  grössere  Strecken  hin  in  mehr  diffuser 
Weise  auftreten,  dass  endlich  wieder  andere  aus  diffusen  entzündlichen 
und  hyperplastischen  Wucherungen  sich  herausbilden  können. 

l.  Erhöhung  Dje  Fähigkeit  einer  fast  unbegrenzten  Volumszunahme  durch  expansives 

tnmsenergie  Wachstum  ist  nur  denkbar  unter  Annahme   einer  Erhöhung  der  Wachs- 
end Dauer.  ° 

tumsenergie,  verbunden  mit  einer  Dauer  der  Proliferation,  wie  sie 
für  einfach  entzündliche  und  hyperplastische  Gewebsbildungen  beispiellos 
wäre.  Damit  hängen  weitere  Eigenschaften  der  echten  Geschwülste  zu- 
sammen: Die  entzündliche  Bindegewebswucherung  führt  schliesslich  zur 
Umwandlung  des  Granulationsgewebes  in  narbige  Massen;  ein  Sarkom  da- 
gegen kann  fortwährend  auf  dem  Stadium  der  Zellwucherung  stehen  bleiben; 
es  fehlt  der  Geschwulstbildung  der  physiologische  Abschluss,  welchen 
die  Reaktionserscheinungen  (Reparationsvorgänge,  Entzündung,  zum  Teil  auch 
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Hyperplasie)  nach  Ablauf  der  sie  veranlassenden  Ursache  aufweisen.  Die 
Dauer  der  neoplastischen  Gewebsbildung  liegt  einer  Erscheinung  zu  Grunde, 
welche  in  erster  Linie  massgebend  ist  für  die  praktische  Beurteilung  einer 
Geschwulst;  der  Fähigkeit  der  Recidivbildung.  Ist  bei  Exstirpation  einer 
Geschwulst  auch  nur  ein  geringer  Teil  derselben  zurückgeblieben,  so  kann 
von  diesem  aus  der  ganze  Tumor  von  neuem  sich  entwickeln;  man  bezeichnet 
diese  Form  von  Recidiven  speziell  noch  als  kontinuierliche. 

Auch  mit  der  enormen  Steigerung  der  Wachstumsenergie  ist  das  wesent-  2: -^"y^ 
liebe  der  Geschwulstbildung  noch  nicht  erschöpft,  dieselbe  unterscheidet  auch  vnede£?£de* 
qualitativ  sich  von  anderen  Gewebswucherungen;  die  Geschwulst  zeigt  sich  fäWgkeit. 
als  etwas,  dem  ganzen  Organismus  wie  auch  ihrem  Mutterboden  fremdartiges 
und  erweist  beiden  gegenüber  eine  gewisse  Selbständigkeit.  Schon  im  äusseren 
Verhalten  prägt  sich  dieselbe  mehr  oder  minder  deutlich  aus;  die  Tumoren 
bilden  knotige  Einlagerungen  in  dem  Gewebe  oder  erheben  sich  über 
dasselbe  in  Form  polypenartig  gestielter  oder  breit  aufsitzender,  tuberöser, 
auch  wohl  pilzförmiger,  „fungöser",  d.  h.  an  der  Oberfläche  verbreiterter  Ge- 
bilde; oft  nehmen  sie  eine  papilläre  oder  auch  dendritisch  verzweigte, 
zottige  Beschaffenheit  an.  Weniger  deutlich  tritt  diese  äussere  Selbst- 
ständigkeit dann  zu  Tage,  wenn  das  Neoplasma  diffuse  Einlagerungen  und 
Verdickungen  im  Organgewebe  hervorruft,  indes  zeigt  sich  auch  in  diesen 
Fällen  das  fremdartige  der  Einlagerung  meist  schon  für  das  blosse  Auge 
durch  eine  andere  Farbe,  andere  Konsistenz  und  Struktur  der  Schnittfläche. 
Etwas  ähnliches  äussert  sich  auch  in  physiologischer  Hinsicht;  wo  eine  spezi- 
fische Funktion  des  Gewebes  vorhanden  war,  geht  dieselbe  bei  der  Tumor- 
bilduog  verloren,  die  jungen  Drüsen  eines  Adenoms  z.  B.  liefern  nicht  das 
der  betreffenden  Drüse  physiologische  Sekret,  Muskelgeschwülste  verlieren 
grösstenteils  die  Kontraktilität  Von  dem  Allgemeinzustand  des  Organismus 
ist  das  Wachstum  einer  Geschwulst  vollkommen  unabhängig.  Herabsetzung 
des  allgemeinen  Ernährungszustandes  übt  auf  eine  Neubildung  keinerlei  Effekt 
aus,  dieselbe  kann  an  Ausdehnung  zunehmen,  so  lange  sie  sich  im  lebenden 
Körper  befindet. 

Diese  Emanzipation  vom  Mutterboden  geht  aber  noch  weiter,  indem 
die  neugebildete  Masse  ihrer  Umgebung  gegenüber  ein  direkt  aggressives  Ver- 
halten zeigt.  Auch  sogenannte  gutartige  Geschwülste  bringen  das  Organ- 
gewebe zum  Schwund,  wenn  auch  nur  auf  rein  mechanische  Weise  und  nur 
insoweit,  als  sie  selbst  Raum  zu  ihrem  Wachstum  brauchen.  Dagegen  mani- 
festieren bösartige  Tumoren  eine  Eigenschaft,  welche  deutlicher  als  alles 
andere  auf  eine  qualitative  Umwandlung  der  Vegetationsfähigkeit 
hinweist  Wenn  wir  Epithel ien,  z.  B.  solche  der  normalen  äusseren  Haut 
Iran spl anderen,  so  können  sie  zwar  eine  Zeitlang  sich  am  Leben  erhalten, 
rogar  etwas  weiter  wachsen,  sehr  bald  aber  gehen  ??ie  zu  Grunde  und  werden 
resorbiert.  Keinem  normalen  Gewebe  kommt  die  Fähigkeit 
zu,    in  einem   ihm  fremdartigen  Boden    zu    persistieren.     Ganz 
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etwas  anderes  9ehen  wir  bei  bösartigen  Geschwülsten.  Die  Zellen  eines 
Carcinoms  sind  weiter  nichts  als  gewucherte  Epithelien,  aber  sie  haben  jene 
Fähigkeit  erhalten,  welche  dem  normalen  Gewebe  und  gutartigen  Geschwülsten 
mangelt;  das  Carcinom  sendet  förmlich  Ausläufer  in  die  Umgebung  hinein, 
vielfach  dieselbe  durchsetzend  und  gleichsam  von  derselben  Besitz  ergreifend, 

dm  Wachs- eine  Form  des  Wachstums,  die  man  als  infiltrierende  bezeichnet  So 
rotopie.  "gelangt  die  Geschwulst,  verschiedene  Gewebsschichten  durchsetzend,  schliess- 
lich in  solche  Teile,  welche  die  ihr  eigentümlichen  Gewebselemente  normaler- 
weise gar  nicht  besitzen ;  sie  wird  heterotop,  d.  h.  in  fremdartigem  Gewebe 
liegend.  Heterotop  ist  z.B.  eine  Epithelneubildung,  die  von  der  Schleim- 
haut in  die  Submukosa  und  Muskularis  vordringt,  weil  diese  beiden  Schichten 
sonst  kein  Epithel  enthalten. 

Aber  auch  damit  ist  die  Verbreitungsfähigkeit  bösartiger  Neoplasmen 
noch  nicht  abgeschlossen.  Indem  solche  in  die  Lymphspalten  und  Lympb- 
gefässe  ihrer  Umgebung  eindringen  und  Blutgefässe  perforieren,  ist  einzelnen 
sich  ablösenden  Geschwulst-Elementen  Gelegenheit  gegeben,  mit  der  Lymphe 
oder  dem  Blutstrom  metastatisch  verschleppt  zu  werden  und  vielfach  ist  die 
Wachstumsenergie  der  abgelösten  Keime   eine  derartig  hohe,   dass   dieselben 

Metastasen,  an  dem  Ort  ihrer  Ablagerung  zu  gleich  gearteten  Geschwulstmetastasen 
heranwachsen.  Die  weitere  Verbreitung  solcher  Keime  folgt  den  bei  der 
Metastase  (pag.  38  ff.)  angegebenen  Gesetzen  und  geht  auf  dem  Lymphweg 
oder  dem  Blutweg  vor  sich.  Vielfach  treten  sie  zuerst  in  den  nächst  ge- 
legenen Lymphdrüsen,  oft  auch  in  regionärer  Ausbreitung  entgegen  der 
normalen  Richtung  des  Lymphstromes  auf. 

%ertnde£r"  ^an   könnte   nun  erwarten,   dass   den    veränderten  Eigenschaften   des 

atvpuciior  Geschwulstgewebes    auch     anatomische    Veränderungen,    d.    h.    Um- 
Bau-       Wandlungen  der  Struktur  entsprechen    müssten.     Thatsächlich    ist  auch  im 
allgemeinen  diese  Annahme  zutreffend,  jedoch  verhalten  die  einzelnen  Formen 
sich   sehr   wechselnd   in   Bezug  auf  den   Grad   der  Abweichung.     Von   Ge- 
schwülsten,  deren    Struktur   mit   der   des  Mutterbodens    noch    nahezu  völlig 
übereinstimmt,    bis   zu   hochgradig   atypischen,   finden    sich  alle   Übergänge. 
Immerhin  lassen  die  schon  seit  langer  Zeit  aufgestellten  zwei  grossen  Haupt- 
HoihoIoro  gruppen  sich  im  wesentlichen   festhalten.     Wir   nennen    homolog   alle  jene 
loue  Ge-   Geschwülste,  welche  in  ihrer  Struktur  noch    ohne   weiteres  den  Bau 

schwülste 

des  Mutterbodens  erkennen  lassen,  heterolog  solche,  die  wesent- 
lich von  demselben  abweichen.  Homolog  ist  z.  B.  das  Fibrom,  das 
im  allgemeinen  den  Bau  fibrillären  Bindegewebes  aufweist,  das  Myom, 
welches  nur  durch  unregel massigere  Verflechtung  der  Muskel bündel  sich  von 
der  normalen  Muskulatur  unterscheidet,  homolog  endlich  das  Adenom, 
welches  durch  Wucherung  von  Drüsen  entsteht,  wenn  auch  deren  Formen 
nicht  selten  bedeutend  vom  physiologischen  abweichen. 

Die  Heterologie  mit  anderen  Worten  der  höhere  Grad  des  aty- 
pischen Bau's  kann  sich  in  verschiedener  Richtung  äussern,  in  der  Form 
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der  Zellen,  der  Zahl  derselben  oder  deren  Anordnung.  Wenn  die  Zellen 
einer  vom  Cylinderepithel  ausgehenden  Geschwulst  un regelmässige  Gestalten 
annehmen,  oder  die  vom  Plattenepithel  stammenden  die  Eigenschaften  dieser 
Epithelart  verlieren,  so  zeigt  die  Heterologie  sich  in  den  Veränderungen 
der  Zellform.  Mit  dem,  was  Geschwulstzellen  in  Bezug  auf  Wachstums- 
energie und  aggressiver  Tendenz  gewonnen  haben,  geht  also  hier  eine  Ab- 
nahme in  anderer  Hinsicht  einher.  Die  Zellen  erleiden  eine  gewisse  Ent- 
differenzierung  (Anaplasie)  und  geben  nicht  bloss  in  funktioneller,  son- 
dern auch  in  anatomischer  Beziehung  Abweichungen  vom  Mutterboden  zu 
erkennen,  die  oft  so  weitgehende  sind,  dass  man  die  Herkunft  der  Ge- 
schwulstzellen nicht  mehr  sicher  bestimmen  kann. 

Bei  einer  Drüsen  Wucherung,  wo  die  Epithel  ien  die  Membrana  propria 
der  Drüsen  durchbrechen  und  frei  im  Bindegewebe  weiterwachsen  (vergl. 
Fig.  57),  zeigt  die  Heterologie  sich  in  der  atypischen  Lagerung  der 
Elemente,  die  eine  starke  Veränderung  der  Struktur  bewirkt.  Wenn  endlich 
in  einer  Bindegewebsgeschwulst  die  Zellwucherung  dauernd  auf  einer  Höhe 
bleibt,  dass  die  Geschwulst  durch  ihren  Zellreichtum  nicht  dem  gewöhnlichen, 
sondern  dein  embryonalen  Bindegewebe  gleicht,  so  beruht  die  Heterologie 
auf  der  abnorm  grossen  Menge  der  Zellen.  Sehr  häufig  endlich  kommt 
es  vor,  dass  die  Struktur  eines  Neoplasmas  nach  mehreren  Richtungen  hin 
Merkmale  der  Heterologie  erkennen  lässt. 

Wie  andere  Gewebsteile,  so  sind  auch  die  Tumoren  verschiedenen  re-  Be&retdve 

Motamor- 

gressiven  Metamorphosen  ausgesetzt,   welche  freilich   fast  nie  so  weit    phosen. 
gehen,  dass  der  Tumor  völlig  der  Rückbildung  anheimfiele.     Von  einzelnen 
Arten  der  Degeneration  finden  sich  partielle  Nekrosen,  Verfettungen 
hyaline   Entartung,    Verkalkung    und   Pigmentdegeneration,    an 
manchen  Tumoren  fast  konstant  Geschwürsbildung,    welche  häufig  mit 
putrider  Zersetzung  des  Sekrets  einhergeht. 

Wachstums-Energie  und  Art  des  Wachstums,  Recidiv-  üata{2jre 
fähigkeit  und  Fähigkeit  der  Metastasenbildung  bestimmen  in  artige  Ge- 
praktischer Hinsicht  den  Charakter  eines  Tumors,  dessen  Gutartigkeit  oder  8Chwal*te- 
Bösartigkeit. 

Gutartige  Geschwülste  verdrängen  nur  mechanisch  das  Kachbar- 
gewebe und  bleiben  von  demselben  stets  scharf  abgrenzbar,  bösartige 
infiltrieren  dasselbe  und  destruieren  es,  ihre  Exstirpation  ist  nur  schwer  oder 
gar  nicht  vollkommen  durchzuführen,  weil  die  Neubildung  nach  allen  Rich- 
tungen Auslauf  er  aussendet,  die  im  normalen  Gewebe  verborgen,  leicht 
zurückbleiben  und  „kontinuierliche"  Recidive  veranlassen.  Die  Wachstums- 
energie eines  Neoplasmas  pflegt  sich  auch  in  seinem  Zellreichtum  aus- 
zudrücken und  dadurch  der  vorläufigen  Untersuchung  Anhaltspunkte  für 
die  Prognose  zu  geben.  Je  zellenreicher  im  allgemeinen  die  Geschwulst  ist, 
umso  weicher  pflegt  sie  zu  sein  und  lässt  meist  von  der  Schnittfläche  einen 
trüben,  aus  Zellen  bestehenden  Saft  abstreifen.  Von  weichen  Geschwülsten 
werden  auch  sehr  leicht  Partikel  abgerissen  und  geben  zu  Metastasen  Ver- 
anlassung. Heterotope  Geschwülste,  welche  andere  Gewebsschichten  und 
Organe  invadieren,    tragen    schon    in   diesem    Merkmal   den  Charakter    der 


154  Kap.  III.    Progressive  Prozesse. 


Malignitat  Die  schlimmsten  Folgen  der  Geschwulstbildung  sind  aber  die 
Metastasen,  weil  mit  diesen  das  Neoplasma  sich  auch  an  entfernten  Teilen 
festsetzt,  unter  Umständen  sogar  über  den  ganzen  Körper  generalisiert  Geht 
von  metastatisch  infiltrierten  Lymphdrüsen  nach  Exstirpation  des  primären 
Herdes  ein  Recidiv  aus,  so  bezeichnet  man  dasselbe  als  „Transplan- 
tationsrecidiv". 

Endlich  kommt  vielen  Tumoren  noch  ein  massgebender  Einfluss  auf 
den  allgemeinen  Körperzustand  zu.  Teils  wirken  solche  auf  den  Orga- 
nismus schwächend,  indem  sie  wie  Parasiten  ihm  Säfte  entziehen,  die  sie 
zu  ihrem  Wachstum  verbrauchen;  Geschwülste  des  Verdauungskanals  ver- 
anlassen direkt  eine  Herabsetzung  oder  Aufhebung  der  Nahrungszufuhr. 
Solche,  welche  ulcerieren  und  Zersetzungen  an  den  Geschwürsflächen  zeigen, 
verursachen  auch  Schädigung  durch  Resorption  von  Zersetzungsprodukten. 
So  wird  in  verschiedener  Weise  ein  Zustand  hochgradigster  allgemeiner  Er- 
schöpfung herbeigeführt,  den  man-  als  Gesckwulstkachexie  bezeichnet 

Die  innere  Eigentümlichkeit  der  Geschwulstbildung,  welche  sicher  nicht 
durch  äussere  Gelegenheitsursachen  allein  zu  stände  gebracht  werden  kann, 
sondern  eine  innere  Disposition  voraussetzt,  legt  endlich  die  Möglichkeit  noch 
einer  dritten  Art  von  Recidivbildung  nahe.  Wenn  nach  völliger  Entfernung 
eines  Tumors  von  dessen  Ursprungsstätte  nach  einiger  Zeit  ein  neuer  gleich- 
gearteter Tumor  entsteht,  ohne  dass  man  annehmen  könnte,  es  wären  in  der 
Narbe  Geschwulstkeime  zurückgeblieben,  wenn  also  nur  die  lokale  Disposition 
zur  Geschwulstbildung  bestehen  bleibt,  so  bezeichnet  man  diese  Art  des 
Neuauftretens  als  „regionäres  Recidiv". 

Es  ist  klar,  dass  alle  diese  Äusserungen  der  Malignitat  um  so  früher 
eintreten,  je  rascher  ein  Tumor  wächst,  je  mehr  er  die  Umgebung  infiltriert 
und  je  früher  Keime  desselben  in  den  umliegenden  Lymphdrüsen  deponiert 
werden.  Im  ganzen  und  grossen  kommen  die  malignen  Formen  den 
heterologen,  die  gutartigen  den  homologen  Neubildungen  zu. 

Damit  ist  aber  noch  nicht  alles  erschöpft,  was  den  Charakter  derselben 
bestimmt.  Abgesehen  von  den  Allgemeinerscheinungen  der  Geschwul  st- 
kachexie,  den  giftigen  Wirkungen  der  von  Geschwüren  aus  resorbierten 
Zersetzungsstoffe,  welche  die  Gefahr  septischer  Infektion  bedingen, 
kommt  noch  die  Empfindlichkeit  der  einzelnen  Organe  und  deren 
Funktionslähmung  in  Betracht.  So  haben  Tumoren  im  Gehirn  unter 
allen  Umständen  schon  durch  ihren  Sitz  eine  schlimme  Prognose,  auch  wenn 
sie  langsam  wachsen  und  keine  Metastasen  machen ;  solche  des  Magens 
wirken  durch  Hinderung  der  Assimilation  deletär.  Manche  Geschwülste  mit 
einzelnen  speziellen  Merkmalen  sind  besonders  bösartig,  wie  z.  B. 
pigmentreiche  Sarkome;  auch  sind  die  gleichen  Geschwülste  in  ihrem 
Charakter  manchmal  an  einzelnen  Standorten  verschieden;  Adenome  der 
Schleimhäute  verhalten  sich  vielfach  anders  als  solche  der  grossen  drüsigen 
Organe  des  Körpers,  insoferne  erstere  gern  in  bösartige  Carcinome  über- 
gehen; gewisse  Riesenzellensarkome  an  den  Kiefern  (Epulis)  sind  im  ganzen 
gutartig,  während  ähnlich  gebaute  Sarkome  an  anderen  Stellen  regelmässig 
maligne  Eigenschaften  zeigen. 

Stellung  dor  Versuchen  wir  nach  den  erwähnten  Eigenschaften  den  Proliferations- 

Getchwülste  m  & 

zu  den  an-  creschwülsten    ihre    Stellung    in    der    Reihe    der    progressiven 
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gressivon    Vorgänge  anzuweisen,   so   finden  wir   zweierlei  Prozesse,    mit   wrelchen  sie 
sozusagen  in  Fühlung  stehen,   und   denen   sie    gleichsam    als   höheres  Glied 
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einer  aufsteigenden  Reihe  angeschlossen  werden  können:  die  chronischen 
entzündlichen  Zustände(s.  pag.  9  7),  bei  denen  eine  dauernde  Vegetations- 
steigerung im  Gewebe  vorhanden  ist,  und  die  idiopathischen  Hyper- 
plasien, namentlich  jene,  die,  wie  die  Lipomatose  mit  einer  Konkurrenz- 
atrophie anderer  Gewebe  einhergehen  (vergl.  pag.  121).  Ebenso  wie  die  Ent- 
zündung den  Reaktionsprozessen  zugezählt  werden  muss,  aber  eine  modifizierte 
Reaktion  mit  starker  Betonung  pathologischer  Momente  darstellt,  so  kommt 
auclt  bei  den  echten  Tumoren  noch  ein  spezielles  pathologisches 
Moment  hinzu,  das  sich  in  Atypie,  Selbständigkeit  und  aktivem 
Verhalten  ausdrückt.  Nicht  eine  einfache  Steigerung  entzündlicher  oder 
hyperplastischer  Zustände  genügt,  um  eine  Gewebswucherung  zur  Neoplasie 
übergehen  zu  lassen,  sondern  erst  eine  qualitative  Änderung,  eine 
innere  Umwandlung  der  gesteigerten  Vegetationsfähigkeit. 
Die  Tumoren  mit  dem  aggressiven  Verhalten  vieler  ihrer  Formen  —  und 
fast  jede  Geschwulst  kann  sich  in  eine  maligne  Form  umwandeln  —  stellen 
also  die  am  höchsten  stehende  Form  der  progressiven  Prozesse  dar,  die  aber 
mit  den  einfachen,  entzündlichen  und  hyperplastischen  Wucherungen  durch 
zahlreiche  Zwischen  formen  verbunden  ist,  welch'  letztere  die  wichtigen 
Charaktere  der  Geschwulstbildung  zum  Teil  besitzen,  zum  Teil  vermissen 
lassen.  Wir  werden  uns  daher  nicht  wuudern,  wenn  wir  fast  bei  jeder  Ge- 
schwulstart Formen  finden,  deren  Zugehörigkeit  —  ob  zu  den  Geschwülsten, 
ob  zu  den  gewöhnlichen  Wucherungen  —  zweifelhaft  ist,  wie  die  Schleim- 
hautpolypen, manche  Papillome,  lymphatische  Gewebswucherungen  u.  a.,  die 
zum  Teil  aus  einfachen  Reizzuständen  entstehen,  in  der  Folge  aber  den 
Neoplasmen  sich  nähern. 

Die  Thatsache,  dass  Geschwülste  angeboren  vorkommen,  vor  allem  Ätiologie. 
aber  die  Erfahrung,  dass  dieselben  verhältnismässig  häufig  in  solchen  Organen 
entstehen,  welche  das  in  der  Geschwulst  enthaltene  Gewebe  normalerweise 
gar  nicht  fuhren  und  also  von  vornherein  heterotop  auftreten,  wie  z.  B. 
Rhabdomyome  in  der  Niere,  Chrondome  in  der  Parotis  oder  dem  Hoden,  hat 
zur  Annahme  geführt,  dass  derartige  Tumoren  aus  versprengten,  gleich- 
sam verirrten  embryonalen  Keimen  entstünden,  die  bei  der  Ent- 
wicklung in  dasjenige  Organ  gelangt  wären,  in  welchem  sie  sputer  zu 
Tumoren  anwachsen.  (Cohnheim'sche  Theorie  der  fötalen  Ge- 
schwul st  anläge.)  In  der  That  lassen  sich  Fälle,  wie  die  eben  angegebenen 
kaum  auf  eine  andere  Weise  erklären.  Auch  sind  versprengte  Keime,  z.  B. 
kleine  Herde  von  Nebennierensubstanz  in  den  Nieren,  mehrmals  nach- 
gewiesen worden  und  auch  die  Erblichkeit  mancher  Geschwülste  in  einzelnen 
Familien  spricht  für  jene  Annahme.  Aber  eine  Verallgemeinerung 
dieser  Hypothese  und  Anwendung  derselben  auf  alle  Tumoren  ist  sicher 
nicht  möglich;  vielfach  widerspricht  ihr  direkt  deren  Histogenese,  wie  bei 
den  meisten  Carcinomen,  welche  nachweislich  durch  Wucherung  des 
praexistierenden,   vorher    normalen   Epithels   zu   stände   kommen.      Übrigens 
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ist  auch  zu  berücksichtigen,  dass  die  Annahme  einer  Keimverirrung  allein 
noch  keineswegs  die  Geschwulstbildung  erklärt  Dieselbe  liesse  vollkommen 
die  Frage  offen,  warum  der  embryonale  Keim  plötzlich  die  erhöhte 
Vegetationsfähigkeit  erhält,  wogegen  in  anderen  Fällen  ein  solcher 
während  des  ganzen  Lebens  unverändert  besteht  und  die  eigentümliche, 
plötzliche  Steigerung  der  Wachstumsenergie  bliebe  nach  wie  vor  unerklärt 
Kann  uns  also  die  Cohnheim'sche  Hypothese  nur  zum  Teil  eine  befriedigende 
Auskunft  über  die  Geschwulstbildung  geben,  so  sind  andererseits  auch*  die- 
jenigen Theorien  in  ihrer  Leistung  nicht  glücklicher,  welche  das  Wesen  der 
Neoplasie  vorzugsweise  in  äusseren  Ursachen  suchen  (Irritationstheorie).  Zwar 
finden  sich  bei  den  chronisch  entzündlichen  Zuständen  Übergangs- 
formen zur  Geschwulstbildung  (Kondylome,  Papillome,  polypöse  Wuche- 
rungen in  den  Schleimhäuten)  und  von  atypischen  Wucherungen  des 
Epithels  bei  Geschwürsprozessen  können  sogar  echte  Carcinome  ausgehen; 
auch  fortdauernd  wiederholte  mechanische  Beizwirkungen  stehen  zur  Genese 
der  Tumoren  in  Beziehung  (vergl.  Carcinom).  Aber  immer  können  höchstens 
die  Zwischenformen  als  unmittelbare  Folge  der  Beizwirkung  angesehen  werden, 
während  die  eigentlichen  Tumoren  bereits  jene  innere  Umwandlung  der 
Vegetationsfahigkeit  aufweisen,  die  sich  in  ihren  Eigenschaften  kundgiebt 
und  durch  die  bekannten  äusseren  Ursachen  allein  nicht  hervorgerufen 
werden  kann.  Es  ist  also  auch  die  Irritationslehre  nicht  im  stände,  das 
eigentliche  Wesen  der  Geschwulstbildung  klar  zu  machen  und  wir  bleiben 
auf  die  Annahme  einer  inneren  Disposition  angewiesen,  die  freilich 
erfahrungsgemäss  unter  der  Einwirkung  von  Gelegenheitsursachen  aktiv  werden 
kann  (näheres  vergl.  Carcinom). 

Erteilung  Bevor  wir  auf  die  Beschreibung  der  einzelnen  Geschwulstformen  ein- 

schwfiiste.  gehen,  müssen  wir  uns  noch  kurz  mit  der  Einteilung  derselben  beschäftigen. 
Ausgehend  von  der  Thatsache,  dass  die  Geschwulstelemente  Abkömmlinge 
von  Gewebszellen  sind,  scheint  es  naturgemäss  die  Tumoren  einfach  nach 
den  Gewebsarten  einzuteilen  und  zu  benennen,  von  welchen  sie  herstammen 
und  demzufolge  vier  Hauptgruppen,  Geschwülste  des  Bindegewebes, 
des  Nervengewebes,  des  Muskelgewebes  und  des  Epithels  zu  unter- 
scheiden. Für  die  sogenannten  homologen  Geschwülste  ist  diese  Einteilung 
auch  leicht  durchzuführen  und  zweifellos  die  einzig  rationelle,  dagegen  bieten 
sich  Schwierigkeiten  bei  den  h et ero logen  Formen,  indem  diese  nicht  selten 
so  sehr  vom  Mutterboden  abweichen  und  dessen  Charaktere  so  mangelhaft 
zeigen,  dass  man  nicht  immer  im  stände  ist,  ihre  Histogenese  mit  Sicher- 
heit zu  bestimmen,  zumal  verschiedene  Gewebsarten  Tumoren  von  sehr  ähn- 
licher Beschaffenheit  produzieren  können,  und  wenigstens  morphologisch 
Übergänge  nicht  selten  vorkommen. 

Auch  die  Einteilung  der  Geschwülste  nach  eutwiekelungsgeschichtlichen 
Prinzipien  ist  nicht  mehr  in  vollem  Umfang  haltbar,  etwa  in  dem  Sinne,  wie  man  früher 
sagte,  dass  von  Bildungen  des  äusseren  oder  inneren  Keimblattes  die  epithelialen 
Geschwülste,  aus  solchen  des  mittleren  Keimblattes  jene  der  Muskulatur  und  des 
Bindegewebes  herstammen;  wir  wissen  jetzt,  dass  echte  Epithelien  und  somit  auch  die 
von   ihnen  herstammenden   Neoplasmen  nicht  bloss  aus  dem    äusseren   oder    primären 
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inneren  Keimblatt,  sondern  auch  aus  dem  mittleren  Keimblatt  (Seitenplatten)  hervorgehen ; 
und  umgekehrt  entstehen  aus  dem  äusseren  Keimblatt  nicht  blos  Epithelien,  sondern 
auch  das  eigentliche  Nervengewebe  und  dessen  Stützsubstanz,  die  Xeuroglia,  und  es 
müssten  daher,  wollten  wir  die  entwickelungsgeschichtliche  Einteilung  beibehalten,  ganz 
heterogene  Geschwülste  (Carcinome  und  Gliome)  in  eine  Gruppe  vereinigt  und  Neoplasmen 
übereinstimmender  Struktur,  z.  B.  Schleiinhautcarcinome  und  Carcinome  der  Niere  ge- 
trennt werden. 

In  allen  Tumoren  findet  sich  eine  gewisse  Menge  bindegewebigerHistioide  u. 

organoide 

Gerüstsabstanz,  welche  die  zufuhrenden  und  abfuhrenden  Gefässe  trägt. Gesohwüiste. 
An  Geschwülsten,  welche  selbst  aus  bindegewebigen  Teilen  zusammengesetzt 
sind,  fallt  dieses  Gerüst  nicht  besonders  auf,  vielmehr  scheinen  erstere  aus- 
schliesslich aus  einer  Gewebsart  zu  bestehen  und  man  bezeichnet  sie  daher 
auch  als  histioide  Geschwülste«  Schon  deutlicher  tritt  der  bindegewebige 
Stützapparat  an  Tumoren  zu  Tage,  deren  Hauptbestandteil  Knochengewebe, 
Knorpelgewebe,  Muskelgewebe  etc.  ist.  Am  auffallendsten  unterscheidet  sich 
das  Gerüst  an  den  epithelialen  Tumoren,  an  denen  man  die  eigentlichen 
epithelialen  Bestandteile  als  Parenchym,  das  bindegewebige  Gerüst  als 
Stroma  benennt  Diese  Neoplasmen  heissen  wegen  ihrer  dhTerenten  Zu- 
sammensetzung auch  organoide. 

.  Im  Anschlüsse  an  die  echten  Proliferationsgeschwülste  sind  noch  die 
CYBtischen  Retentions-  und  Dilatationsgeschwülste  zu  besprechen,  und  end- 
lich giebt  es  noch  eine  Reihe  angeborener  Geschwülste,  die  nicht  nur  ver- 
schiedene Gewebsarten,  sondern  sogar  organ  ahn  liehe  Bildungen  auf- 
weisen, in  welchen  verschiedene  Gewebsformationen  sich  zu  dem  typischen 
Bau  der  äusseren  Haut  mit  Epidermoidalgebilden,  von  Zähnen,  Haaren  etc. 
vereinigen,  oder  in  welchen  Teile  von  Muskeln  und  Nerven  enthalten  sind; 
solche  bezeichnet  man  als  Teratome  oder  Teratoide  (vergl.  Kap.  IV). 


A.  Homologe  Geschwülste: 

I.  Bindesubstanzgeschwülste. 

1.  Das  Fibrom.  Das  Fibrom  stellt  eine  homologe,  seiner  Struktur 
nach  dem  gewöhnlichen  Bindegewebe  ähnliche  Geschwulst  dar.  Es 
besteht  aus  unregelmässig  sich  durchflechtenden  Fasern  und  kleinen  spindel- 
förmigen, teilweise  auch  runden  Zellen,  die  meist  etwas  zahlreicher  vorhanden 
sind  als  in  jenem.  Je  nach  seinem  festeren  oder  mehr  lockeren  Gefuge  und 
dem  Gehalt  an  plasmatischer  Flüssigkeit,  zeigt  das  Fibrom  eine  derbere  oder 
weichere  Konsistenz,  unter  Umständen  auch  ödematös  gequollene  Beschaffen- 
heit Von  der  Umgebung  ist  es  meist  scharf  abgegrenzt  und  gehört  den 
gutartigen  Geschwülsten  an.  Beim  Einschneiden  zeigt  es  in  der  Regel  eine 
wetssliche,  glänzende  Schnittfläche.  Durch  teilweise  hyaline  Umwandlung 
kann   seine   faserige  Struktur   verwischt   werden,   von    anderen    regressiven 
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Prozessen  kommen  schleimige  Metamorphose,  Verkalkung,  fettige  Degeneration, 
Erweichung  mit  konsekutiver  Cysten bildung  oder  solcher  durch  Erweiterung 
präformierter  Hohlräume  vor. 

Das  Fibrom  tritt  unter  verschiedenen  äusseren  Formen  auf,  deren 
Morphologie  hier,  da  sie  auch  für  eine  Anzahl  anderer  Geschwülste  gilt, 
angeführt  werden  mag: 

1.  Am  gewöhnlichsten  in  tuberöser  Form  d.  h.  als  cirkumskripte 
knotige  Einlagerung  oder  Vorwölbung  (Haut,  Mamma,  Uterus  etc.). 

2.  InOestalteinesPolypen, 
ft  -      „  d.  h.  einer  rundlichen,  länglichen 

rr  --  "  oder    sonst    wie    geformten     Ge- 

schwulst, die    nur    durch   einen 
7ji> -.;'""- - .' *,'.~~:  - '..  '  , "-  .  Stiel  mit  dem  Mutterboden  zu- 

-;>  '  >  ---„     "ir*   "'.'".,"    "''         sammenhängt. 

r'       -.  ".'■-  .-■_■,,  .  3.  An  der  äusseren  Hautals 

^  -  7  -.         *V—    *  "«^-        Warze,  Verruca,  einer  im  »11- 

_^-f ''■'!-.  "-'',-' ..  ■*■■"    ~  <  ."""-.  ~J        gemeinen  mehr  flachen  und  breiten 

^5#*y, "■'  " . r_  -*T  +  **■  <-  *  -       Erhebung  der  Haut,  welche  durch 

V"J  ,  §  ''«'r,'  >'^/.  ".  J^-  °^  '  -      eine  Wucherung  des  Cutisgewebes 

-^."      "■  "    7  *     --  i,  '  .        und  des  Papillarkörpers  zu  stände 

kommt.    Bleiben    dabei   die    ein- 

■-".  -;        ,    r^"    •_"--  •  zelnen  Papillen  getrennt,  so  kann 

\2'/,S'^*-2j     /^':-^--_-=>  _i*        die  Warze  eine  zerklüftete  Ober- 

;  _  ..'-£'  "•_'  fläche  bekommen.  Manche  Warzen 

_„  j'3»,l 1%y     s  ''-;-**"■  -*     *       sm<^  menr  °der  minder  stark  pig- 

_"'-._  ->*  ^";*'    '-_  ...  '."'*'-   "*'*  /        mentiert,  andere  zeigen  teleangiek- 

c    ■*■''-><'     ^  '  T-"""— -"^s'">    :**>       tatische  Gefässentwickelung  (s.  u.) 

ffSS^J^^Ö}^  4.  Ebe.f.lU    „  fa  H.«, 

-'S".,-*  »f«T-         aoer  aucü  an  Schleimhäuten,  an 

Fie.  i3.  Gelenken    etc.    als   papilläres 

Fibrom  des  Orarlnmi  (ifl).  Fibrom,    indem    die    Papillen, 

ähnlich  wie  bei  den  spitzen  Con- 
dylomen (Fig.  40  pag.  115)  ein 
besonderes  Längenwachstum,    oft  auch  Verzweigungen  zeigen,    wodurch  den- 
dritische, zottige  oder  blumenkohlartige  Gewächse  entstehen. 

In  Warzen  wie  in  Papillomen  nimmt  nicht  selten  auch  das  die 
Geschwulst  bekleidende  Epithel  in  massigem  Grade  an  der  Wucherung  Teil. 
Man  bezeichnet  diese  Gebilde  solange  als  fibröse  Warzen,  respektive 
fibröse  Papillome,  als  die  Epithel  Wucherung  keinen  selbständigen  Charakter 
annimmt,  d.  h.  besonders  stark  hervortritt.  Es  kommen  auch  epitheliale 
Papillome  und  Warzen  vor,  die  durch  überwiegenden  epithelialen  Charakter 
gekennzeichnet  sind  und  sogar  in  bösartige  Tumoren  übergehen  können  (s. 
Cnrcinom).  Ihre  äussere  Form  erhalten  sie  aber,  wie  die  ähnlich  gestalteten 
Fibrome  durch  die  Form  ihres  bindegewebigen  Gerüstes. 

5.  In  diffuser  Ausbreitung,  ohne  scharfe  Grenze  sich  über 
grössere  Flächen  eines  Organs  erstreckend,  wie  z.  B.  ein  Teil  der  als  Ele- 
phantiasis bezeichneten  Hauterkrankungen,  oder  das  gesamte  Bindegewebe 
eines  Organs  befallend  und  eine  diffuse  Fibromatose,  oft  unter  Atrophie 
der  eigentlichen  Orgauelemente  hervorrufend  (Mamma,  Ovarien). 

ß.  Von  den  bindegewebigen  Teilen  der  peripheren  Nerven  gehen  nicht 
selten  plexiforme  Fibrome  aus,  welche  auf  grössere  oder  kleinere  Strecken 
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hin  teils  diffuse  Verdickungen,  teils  knotige  Anschwellungen  an  den  Nerveo- 
ataramen  bilden  (Rankenneurom  oder  Neuroma  cirsoideum). 

7.  Mit  Cystenbil  düng,  die  entweder  durch  partiellen  Gewebszerfall 
oder  durch  Erweiterung  präformierter  oder  neugebildeter  Drüsenräume  zu  stände 
kam.     (Vergl.  Cystadenom.) 

Endlich  kommen  Kombinationen  des  Fibroms  mit  den  verschieden- 
artigsten anderen  Neoplasmen  vor. 

2.  Das  Myxom  entspricht  gewuchertem  Schleimgewebe  und  weist 
wie  dieses  sternförmig  verzweigte,  mit  ihren  Ausläufern  vielfach  zusammen- 
hängende  Zellen  (vergl.  Fig.  44)  und  eine  schleimige  Grund  Substanz  auf,  aus  welch' 
letzterer  durch  Essigsäure-Zusatz  Mucin  ausgeschieden  wird.  Das  Myxom  ist  schon 
makroskopisch  durch  seine  eigentümlich  glänzende,  gallertig- elastische 
Beschaffenheit  kenntlich.  Es  kommt  in  Form 
rundlicher,  Öfters  auch  gelappter  Knoten  an 
der  Haut,  dem  Knochenmark,  der  Mamma, 
den  peripheren  Nerven,  im  Gehirn  etc.  vor. 
Es  ist  gutartig;  häufig  sind  Obergänge  zu 
Fibromen,  Lipomen,  Sarkomen  und  Chon- 
dromen (s.  u.). 

3.  Das  Lipom  besteht  aus  gewuchertem 
Fettgewebe  und  bildet  rundliche  oder  ge- 
lappte, häufig  von  einer  Bindegewebskapsel 
umgebene  Geschwülste,  welche  auf  derSchnitt- 
flächfl  deutlich  die  einzelnen  Läppchen  des 
Fettgewebes  erkennen  lassen.  Die  Lipome 
sind  umschriebene  Tumoren,  die  im  subkutanen 
Bindegewebe,  besonders  am  Kücken,  am  Hals, 

am  Oberschenkel,  an  der  Achsel,  seltener  an  den  Gelenken,  am  Peritoneum 
und  anderen  Orten  vorkommen  und  eine  bedeutende  Grösse  erreichen  können, 
aber  durchweg  gutartig  sind.  Indem  eine  Fettgeschwulst  die  Haut  polypös 
vorschiebt,  kann  sie  zum  Lipoma  pendulum  werden.  Häufig  sind  Kom- 
binationen mit  Fibromen,  Chondromen,  Angiomen,  endlich  Kalkeinlagerung, 
4.  Das  Chondrom  ist  eine  Neubildung  von  Knorpelsubstanz, 
welche  dem  hyalinen,  dem  Faser-  oder  Netzknorpel  gleichen  kann. 
Die  Knorpelzellen  verlieren  häufig  ihre  Kapsel  und  nehmen  nicht  selten  eine 
spindelförmige  oder  sternförmige  Gestalt  an.  Stets  finden  sich  in  der  Ge- 
schwulst gefassführen de  Bindegewetszüge,  welche  die  Schnittfläche  septen- 
artig  abteilen.  Die  Chondrome  können  eine  bedeutende  Grösse  erreichen  und 
gehen  von  Knorpel,  Bindegewebe  oder  Periost  aus,  treten  aber  häufig  auch 
heterotop  auf  (Parotis,  Hoden)  und  werden  in  diesen  Fällen  als  spätere 
Wucherungen  versprengter  embryonaler  Keime  gedeutet;  an  Chondromen 
kommen  schleimige  Degeneration,  Umwandlung  zu  Myxocho Ddromen ,  Ver- 
kalkung und  Verknöcherung,  sowie  Erweichung  vor. 
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6.  Das  Osteom.  Die  Knochengeschwülste  sind  von  entzündlichen 
und  einfach  hyperplastischcn  Knochen  Wucherungen  nicht  scharf  zu  trennen. 
Sie  bestehen  aus  spongiösem  oder  kompaktem  Knochen  und  gehen  von 
Periost,  Knochen euba tan/.,  Knochenmark,  Knorpel  und  vom  Bindegewebe  ver- 
schiedener Steilen  aus.  Kr  sind  langsam  wachsende,  gutartige  Tumoren.  Auf 
das  genauere  wird  im  II.  Teil  (Kap.  VII)  eingegangen  werden. 

6.  Das  Angiom  und  Lymphangiom.  AngiomeundLymphangiome 
sind  Geschwülste,   die  wesentlich    durch   Neubildung  von  Blutgefässen, 
respektive  Ly mphgefäBsen  entstehen.    Indessen  findet  vielfach  bei  ihnen 
auch  eine  einfache  Erweiterung  präformierter  Gefasse  statt  und  manche  ge- 
schwulstähnlichen     Bildungen 
-  -:-,*X.       i''  entstehen  sogar  wesentlich  durch 

'"'i3fW%y..rt  solche  Dilatation,  gehören  also 

fcV'i-iJlt  gar  nicht  zu  den  echten  Pro- 

liferationsgeschwülsten.  Jedoch 
ist  die  Entscheidung  —  ob  aus 
^T&vEr  erweiterten  alten,   ob   aus  ge- 

wucherten jungen  Gefäseen  ge- 
bildet—  im  einzelnen  Falle  bei 
den  Angiomen  und  Lymphangi- 
omen oft  nicht  zu  treffen.  Von 
ersteren  sind  als  nicht  hierher- 
gehörig sicher  aus  zu  seh  Hessen 
das  Aneurysma  varicosum 
und  raceraoaum  und  A. 
ciraoideum  (vergl.  IL  Teil 
Erkrankungen  der  Gcfiisse). 
Von  den  anderen  Formen 
unterscheidet  man  die  teleangiek  tauschen  und  kavernösen  Angioma. 
Das  teleangiektatischeAngiom  besteht  aus  gewucherten  und  erweiterten 
kapillaren  Gelassen,  deren  Wand  anfangs  verdickt,  später  durch  die  Dilatation 
verdünnt  wird.  Sie  sind  oft  knäuelformig  gewunden  (daher  auch  „plexiforme 
Angiorae").  Sie  bilden  die  Naevi  vaseulosi,  die  als  flache,  rote  Flecken  in 
der  Haut  liegen  oder  als  warzige  Prominenzen  auf  derselben  hervortreten. 
Im  letzteren  Falle  sind  auch  die  Papillen,  Haardrüsen  etc.  gewuchert.  Nicht 
selten  zeigen  die  Nävi  progredientes  Verhalten  und  Ausbreitung  über  grössere 
Flächen.  Sie  finden  sich  besonders  an  der  Haut  des  Kopfes,  des  Halses, 
an  der  Schleimhaut  der  Lippen;  Kombinationen  mit  fibrösen,  lipomatösen 
und  sarkomatösen  Wucherungen  kommen  vor. 

Das  kavernöse  Aogiont  (Fig.  ib)  besteht  aus  dicht  aneinanderliegenden, 
vielfach  miteinander  kommunizierenden  B 1  u  t  r  ä  umen,  die  durch  bindegewebige, 
innen  mit  einem  Endothel  bekleidete  Scheidewände  getrennt  sind  und  zeigen 
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also  den  Bau  der  Corpora  cavernosa.  Sie  bilden  dunkelrote,  rundliche  oder 
keilförmige,  scharf  abgesetzte  und  auf  der  Schnittfläche  maschig  aussehende 
Einlagerungen  in  Leber,  selten  Milz,  Nieren,  Knochen,  subkutanem  und  Fett- 
gewebe der  Orbita  und  im  Gehirn.  Sind  sie  an  der  Oberfläche  gelegen,  so 
pflegen  sie  etwas  über  dieselbe  zu  prominieren,  nach  dem  Einschneiden  kol- 
labieren sie. 

Die  Angiome  haben  die  Eigenschaft  auf  gewisse  Reize  anzuschwellen 
und  heissen  deshalb  auch  erektile  Tumoren. 

Die  Lymphangiome  treten  in  verschiedenen  Formen  auf.  Den  tele« 
angiektatischen  Angiomen  analoge  Lymphgefässer Weiterung,  vielleicht 
auch  Wucherung  liegt  den  als  Makroglossie,  Makrochei  He  bezeichneten, 
angeborenen  Vergrösserungen  der  Zunge  oder  Lippen  zu  Grunde.  Manchmal 
findet  man  in  letzteren  auch  cystenartige  oder  kavernöse  Erweiterung  der 
Lymphspalten.  An  der  Haut  kommen  der  Elephantiasis  ähnliche,  aber  weichere 
Anschwellungen  vor,  die  auf  Lymphangiektasie  beruhen  und  zwar  besonders 
an  den  Schamlippen,  den  Oberschenkeln,  dem  Skrotum.  Zum  Teil  sind  solche 
Ektasien  der  Lymphgefässe  auf  Lymphstauungen  zurückzuführen.  Endlich 
können  durch  hochgradige  Ektasie  aus  Lymphangiomen  sogenannte  Cysten- 
hygrome  sich  bilden,  welche  fächerig  septierte  oder  einfache,  mit  klarem 
serösen  oder  milchig  trüben  Detritus-  und  Cholestearin  haltigem  Inhalt  ge- 
füllte Hohlräume  aufweisen,  die  mit  Endothel  ausgekleidet  sind.  Die  ange- 
botenen Cystenhygrome  finden  sich  besonders  am  Hals. 

7.  Lymphome  und  Myelome.  An  den  lymphatischen  Apparaten 
und  dem  Knochenmark  kommen  eine  Reihe  progressiver  Prozesse  vor,  die 
teils  den  entzündlichen  oder  einfachen  Hyperplasien,  teils  echten  Geschwülsten 
näher  stehen,  aber  durch  so  zahlreiche  Übergänge  verbunden  sind,  dass  sie 
eine  fast  kontinuierliche  Reihe  bilden  und  deshalb  hier  zusammengefasst  werden 
sollen.  Abgesehen  von  akuten  und  chronischen  entzündlichen 
Wucherungen,  die  sich  schon  durch  ihre  Entstehung  als  solche  erweisen 
(EL  Teil,  Kap.  II)  finden  sich  in  den  Lymphdrüsen  gewisse  hyperpl  astische 
Vergrösserungen,  die  nur  eine  Drüse  oder  Drüsengruppe  betreffen 
und  auf  diese  beschränkt  bleiben;  man  bezeichnet  solche  als  benignes  oder    Benigne 

Lymphome. 

efaifaehes  Lymphadenom  oder  Lymphom. 

Die  malignen  Lymphadenome  gleichen  in  ihrem  histologischen  Ver-  _  Maligne 

Lymphome. 

halten  vollkommen  den  gutartigen.  Wie  bei  diesen  findet  man  auch  hier 
das  Bild  der  chronischen  Hyperplasie  des  lymphadenoiden  Gewebes  und  eine 
Neigung  zu  indurativen  Umwandlungen.  Was  die  bösartigen  pro- 
gressiven Hyperplasien  auszeichnet,  ist  ihre  Fähigkeit  immer  neue  Drüsen 
und  Drüsengruppen  zu  ergreifen  und  nach  Entfernung  der  erkrankten  Teile 
immer  wieder  zu  recidi vieren.  Auch  die  oft  eintretende  teilweise  fibröse  Um- 
wandlung setzt  dem  Fortschreiten  der  Erkrankung  kein  Ziel.  Schliesslich 
kann  fast  das  ganze  lymphatische  System  in  hyperplastische  Wucherung  ge- 
raten and  ausser  den  eigentlichen  Lymphdrüsen  sind  auch  die  follikulären 

Sebaami,  Pathologische  Anatomie.    Allgem.  Teil.    2.  Aufl.  11 
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Apparate  des  Darmes,  die  Follikel  der  Milz,  oft  auch  die  kleinen 
Lymphfollikel,  die  sich  in  der  Lunge  eingestreut  finden,  im  Zustand 
der  Volumszunahme. 

Mit  dem  Auftreten  solcher  bösartiger  Lymphome  sind  in  einem 
Teile  der  Fälle  Veränderungen  des  Blutes  kombiniert,  die  bei  anderen  fehlen, 
ohne  dass  man  über  den  Zusammenhang  dieser  Befunde  eine  sichere  Kenntnis 
hätte.  Die  Blutveränderungen  entsprechen  zum  Teil  den  Befunden  der 
Leukämie  und  danach  unterscheidet  man  die  leukämischen  und  aleu- 
kämischen Lymphome,  d.  h.  solche,  bei  denen  gleichzeitig  Leukämie 
vorhanden  ist  und  solche,  bei  denen  diese  fehlt  Letztere  haben  auch  die  Namen 
Pseudoleukamie,  Adenie  oder  Hodgkin'sche  Krankheit  oder  Lympho- 
sarkome erhalten.  Diese  multiplen  Hyperplasien  desr lymphatischen  Appa- 
rates zeigen  öfters  nach  zwei  Richtungen  hin  Übergänge  zum  Charakter 
1I^m™ld*  der  Geschwülste.  Sie  greifen  nicht  selten  vom  Drüsengewebe,  die  Drüsen- 
artSe  *"  kaPsel  durchbrechend,  auf  dessen  Umgebung  über,  halten  sich  also  nicht  wie 
Formen,  eigentliche  Hyperplasien  an  die  Grenzen  des  Gewebes,  von  welchen  sie  aus- 
gehen, und  bewirken  zweitens  Entstehung  ähnlich  gebauter  Knoten  in  anderen 
Organen,  in  Leber,  Niere,  Gehirn  etc.  oder  es  treten  in  diesen  Teilen  diffuse 
Infiltrate  mit  lymphoiden  Zellen  auf.  Es  entstehen  also  von  den  primären 
Herden  aus  echte  heterotope  Metastasen  auch  in  solchen  Organen,  die  sonst 
kein  Lymphdrüsengewebe  enthalten. 

Von  den  ähnlich  gebauten  Rundzellensarkomen  (s.  u.)  unter- 
scheiden diese  Neubildungen  sich  durch  ihre  retikuläre,  dem  cytogenen  Ge- 
webe gleichende  Grundsubstanz.  Die  hauptsächlichsten  Ausgangsstellen  der 
Lymphome  sind  Lymphdrüsen,  Thymus  und  die  Follikel  des  Darm- 
kanals. In  den  Lymphomen  der  Thymus  bilden  sich  manchmal  die  soge- 
nannten Thymusperlen  (Hassal'sche  Körperchen),  welche  aus  geschichteten 
Endothelien  bestehen  und  verkalken  können. 

Gegenüber  diesen  weicheren  Formen  entstehen  in  den  Drüsen  auch 
derbere  Schwellungen,  die  sich  durch  Bildung  eines  deutlich  ausgesprochenen 
bindegewebigen  Gerüstes  auszeichnen  und  sich  von  den  indurativen  entzünd- 
lichen Prozessen  durch  ihr  progressives  Verhalten  unterscheiden.  Man  nennt 
sie  harte  Lymphome  oder  Lymphosarkome. 

Ein  in  mancher  Beziehung  analoges  Verhalten  zeigen  die  Hyperplasien 
und  Tumoren  des  Knochenmarks.  Auch  im  letzteren  treten  bei  Leukämie, 
aber  auch  bei  anderen  Blutkrankheiten  diffuse  Hyperplasien  auf,  welche  unter 
Umständen  Geschwulstcharakter  annehmen  können,  indem  sie  die  Rinde  des 
Knochens  vortreiben,  verdünnen  und  schliesslich  durchbrechen,  um  sodann 
Periost  und  Umgebung  zu  infiltrieren.  In  ihrer  Struktur  zeigen  solche  Myelome 
in  mancher  Beziehung  Abweichungen  vom  einfach  hyperplastischen  Lymphoid- 
mark  wie  es  bei  verschiedenen  Krankheiten,  namentlich  oligämischen  Zu- 
ständen und  auch  der  Leukämie   auftritt,   es   fehlen   die   kernhaltigen   roten 
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Blutzellen  sowie  die  ganz  grossen  Formen  der  letzteren;  die  Geschwulst  ist 
von  sehr  weiten,  oft  kavernösen  Bluträumen  durchsetzt;  die  einzelnen  Zellen 
haben  einen  sehr  grossen  Kern  und  schmalen  Plasmahof.  Makroskopisch 
gleichen  sie  fast  völlig  dem  Lymphoidmark,  nur  besitzen  sie  eine  mehr  grau- 
rote, manchmal  sogar  eine  pyoide  d.  h.  eiterähnliche  Beschaffenheit 

Abgesehen  von  diesen  Formen,  welche  aua  diffusen  hyperplastischen  Prozessen  her- 
Torgeben,  kommen  am  Knochenmark,  seilen  an  den  Lymphdrüsen,  echte  Sarkome  vor, 
die  von  vornherein  in  Knotenform  auftreten  nnd  die  Umgebung  xerttoreo  (s,  pag.  71). 


II.  Geschwülste  aus  Muskelgewebe. 

Dieselben   werden    unterschieden   in  Leiomyome,    welche    aus    glatten 
Muskelfasern  und   Rhabdomyome,  die  aus  quergestreiften  Fasern  bestehen. 

Das  Leiomyom,  gewöhn  lieh 
kurzweg  Myom    genannt,    bildet  v  ^  j      .  :y'  -^ 

scharf  abgesetzte,  ziemlich  derbe, 
den  Fibromen  nicht  unähnliche 
Geschwülste,  die  häufig  gelappt 
sind  und  von  der  Umgebung  meist 
durch  eine  bindegewebige  Kapsel 
abgeschlossen  werden.  Sie  zeigen 
eine  trockene,  graurote  oder  weiss- 
lichrote  Schnittfläche,  auf  welcher 
die  Zusammensetzung  aus  sieb 
durchflechtenden  Muskel  Bündeln 
leicht  erkennbar  ist.  Mikrosko- 
pisch sind  sie  von  den  manchmal 
nicht  unähnlichen  Fibromen  in 
der  Regel  leicht  zu  unterscheiden: 
statt  der  einzeln  und  unregelmässig 
verlaufenden  Bindegewebsfasern 
der  letzteren  sieht  man  beim  Myom 
innerhalb  der  Muskelbündel 
eine  sehrregel massige  Anordnung 

der  Fasern,  mit  langen  stäbchenförmigen,  ziemlich  parallel  liegenden  Kernen. 
Die  Zellen  des  Fibroms  sind  seltener  stäbchenförmig,  meist  spindelförmig 
oder  rundlich,  weniger  regelmässig  angeordnet.  Besonders  charakteristische 
Bilder  geben  die  an  jedem  Schnitt  hervortretenden  Querschnitte  von 
Muskelbündeln,  an  denen  man  die  einzelnen  Fasern  als  polygonale,  an* 
ein  anderliegen  de  Felder  erkennt,  in  welchen  die  stäbchenförmigen  Kerne,  da 
sie  ja  quer  durchschnitten  sind,  als  kleine  Rundkerne  erscheinen  (Fig.  46,  q). 
Da  dieselben  an  den  neben  ein  anderliegenden  Muskelfasern  nicht  in  der 
gleichen  Höhe  liegen,  so  ist  auf  Querschnitten  der  Bündel  nicht  in  jeder 
Faser,  sondern  nur  an  einzelnen  derselben  ein  Kern  sichtbar. 


Myom  des  Uterus  ('{2). 
q  qoBPgetioffeiia,  ]  ISugiKsöoffene  Moikelbflndol. 
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An  den  Myomen  tritt  oft  stellenweise  Nekrose,  hyaline  Umwandlung, 
Verkalkung  oder  Erweichung  ein.  Nimmt  das  Bindegewebe,  das  immer  schon 
in  einer  gewissen  Menge  in  ihnen  enthalten  ist,  an  Masse  stark  zu,  so  entstehen 
Fibromyome.  Hie  und  da  kommt  eine  spontane  Ablösung  und  Ausstossung 
der  Geschwulst  vor.  Die  Myome  sind  stets  gutartige  Neoplasmen,  die  lang- 
sam bis  zu  Faustgrösse  heranwachsen  können,  aber  nie  anders  als  lokal 
störend  wirken.  Jedoch  kommen  Kombinationen  mit  Sarkomen,  Myxo- 
sarkomen  oder  Umwandlung  in  solche  vor.  Vorzugsweise  treten  die 
Myome  am  Uterus,  seltener  im  Verdauungskanal  auf. 

Die  Rhabdomyome  sind  sehr  seltene  Geschwülste.  Sie  finden  sich 
meistens  in  Form  von  Rhabdomyosarkomen  manchmal  am  Herzen  und 
—  offenbar  von  heterotopen  fötalen  Keimen  ausgehend  —  in  den  Nieren 
und  Ovarien. 

III.  Epitheliale  Gechwiilste. 

1.   Geschwülste  der  Deckepithelien. 

Wucherungen  der  Deckepithelien  finden  sich  an  vielen  fibrösen 
Gebilden,  so  den  Warzen  (vergl.  oben  pag.  158),  welche  an  der  Oberfläche 
häufig  Verdickungen  der  Epithellage  und  ähnliche  in  die  Tiefe  gehende 
Zapfen  bilden,  wie  sie  bei  Geschwüren  und  in  Granulationen  vorkommen 
(vergl.  Fig.  32  pag.  84).  Oft  überwiegt  sogar  die  Epithelbildung  an  den 
Warzen  über  die  Bindegewebswucherung,  häufig  zeigen  sich  auch  an  den  in  die 
Tiefe  dringenden  Zapfen  verhornende  Zellen,  die  konzentrisch  angeordnet 
sind  und  Kankroidperlen  bilden.  Ebenso  tritt  an  den  als  Papillome  be- 
zeichneten, einfachen  oder  verzweigten  fibrösen  Bildungen  neben  den 
Wucherungen  der  Papillen  nicht  selten  auch  eine  solche  des  sie  bekleidenden 
Epithels  auf;  im  Gegensatz  zu  den  pag.  158  erwähnten  fibrösen  Pa- 
pillomen bezeichnet  man  die  Blumenkohlgewächse  mit  stärkerer  Epithel- 
wucherung als  papilläre  Epitheliome. 

2.  Das  Adenom. 

Das  Adenom  ist  eine  durch  Drüsen  Wucherung  entstandene,  homologe 
Geschwulst,  die  zwar  durch  un regelmässige  Gestalt  und  Anordnung  der 
einzelnen  Drüsen  vom  Mutterboden  abweicht,  aber  doch  immer  den  drüsigen 
Bau  bewahrt,  und  ein  deutliches  Lumen  in  den  Drüsengängen  erkennen 
lässt  (Fig.  47)1).  Zwischen  den  Drüsen  schlauchen  findet  sich  ein  mehr  oder 
minder  stark  entwickeltes  bindegewebiges  Gerüst,  das  Stroma  (b). 

An  der  äusseren  Haut  finden  sich  Adenome  mit  platten  Epithelien, 
von   den  Talgdrüsen  ausgehend;    sie   bilden  knotige  Formen,   sind  übrigens 

i)  Vergl.  jedoch  pag.  183. 
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ziemlich  selten.  —  Ad  den  Schleimhäuten  schliessen  die  Adenome  eich 
morphologisch,  öfters  auch  genetisch  an  die  h yperplaatischen  Wuche- 
rungen der  Drüsen  an,  wie  sie  bei  chronischen  Katarrhen  etc.  vorkommen, 
und  treten  mit  Vorliebe  als  polypöse  Tumoren  auf,  die  aus  oft  verlängerten 
und  erweiterten,  mit  regelmässigem  Epithelbelag  versehenen  Drüsen  schlauchen 
zusammengesetzt  sind.  In  anderen  Fällen  bilden  sie  fungöse  oder  flache, 
mehr  diffuse  Erhebungen. 

In    den   grossen  drüsigen  Organen   des  Körpers  (Mamma,  Leber, 
Niere,  Schilddrüse,  Parotis,  Hoden)  tritt  das  Adenom  in  Form  knotiger  Ein- 
lagerungen  auf,  die  ebenfalls   eine  atypische  Anordnung  der  neugebildeten 
Drüsen  zeigt  und    den    physiolo- 
gischen Charakter   des   acinösen  -.     -"   ~;  ,^  -. 
oder   tubulösen  Baues    oft  völlig          *v^  «™.?  .    .;'";,v     ^^'i, 
verwischt  Je  nachdem  die  Drüsen                    .. -       ■    *-..-:,■  ,.-.. 
des  Adenoms  mehr  den  Charakter 

von  Drüsenbeeren  oder  mehr  den     a  ■y^-..  .N    ■   >l'.'rj 

der  Ausiuhrungsgänge  zeigen,  kann         *S*Ä75  -'>  "  '■''  "'&; 

man  alveoläre  und  tubulöse         *,,-— *vT^      J*\  "'•";■. 

Formen  desselben  unterscheiden. 
Meist  sind  die  Knoten  scharf 
gegen  die  Umgebung  abgesetzt, 
häufig  eingekapselt  Von  bös- 
artigen epithelialen  Neubildungen 
unterscheiden  die  Adenome  sich 
dadurch,  dass  die  Zellen  derselben 
stets  in  wirklichen  Drüsen- 
räumen liegen,  der  Belag  regel- 
mässigbleibt(vergl.p.  182  unten  ff.) 
und  die  Geschwulst  sich  auf  den 
Mutterboden    beschränkt,   in 

Schleimhäuten  z.  B.  nie  in  die  Muscularis  mucosae  oder  die  Submukosa 
hi »ein wächst  Durch  diese  Eigenschaften  kennzeichnet  das  Adenom  sich  als 
homologe,  gutartige  Geschwulst,  jedoch  kann  eine  heterologe  Umwand- 
lung namentlich  an  den  Schleimhautadenomen  eintreten  (s.  u.). 

Manche  Adenome  sind  dadurch  ausgezeichnet,  dass  sie  eine  erhebliche 
Grösse  und  cystöse  Erweiterung  der  Drüsenräume  aufweisen,  welch' 
letztere  teils  infolge  von  Sekretretention  bei  Verschluss  der  Drüsenmündungen, 
teils  durch  aktive  Wucherung  der  Epitbelien  entsteht  Sie  treten  be- 
sonders in  den  Ovarien  auf,  wo  sie  von  Eifollikeln  oder  Anlagen  solcher 
ausgehen.  Die  Cystadenome  erreichen  oft  eine  kolossale  Grösse  und  können 
dadurch,  obwohl  sie  an  sich  meistens  gutartige,  nach  vollkommener  Exstirpation 
nicht  reeidivierende  und  keine  Metastasen  bewirkende  Tumoren  darstellen, 
eine  deletare  Wirkung  erhalten.     In  ihren  Hohlräumen  findet  sich  gallertig 


denom  der  Mamma  (*f£). 
it  reftlmJUiigam  Epithel  und  de 
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schleimiger,  kolloider  oder  auch  dünn  flüssig- seröser  Inhalt,  in  dem  konstant 
Paralbumin  nachweisbar  ist  Au  Tumoren  mit  multipler  Cystenbildung  gehen 
vielfach  die  Zwischenwände  durch  Atrophie  zu  Grunde,  so  dass  konfluierende 
Hohlräume  entstehen  und  die  atrophischen  Scheidewände  nur  noch  als  leisten- 
förmige  Vorsprünge  an  der  Innenwand  persistieren.  Man  unterscheidet  drei 
Arten  des  Cystadenoms :  die  glandulären,  die  papillären  und  polypösen  Formen. 
Bei  den  glandulären  Cystomen  (Fig.  48)  bilden  sich  an  der  mit 
Cylinderepithel  bekleideten  Innenfläche  grubige  oder  napfförmige  Einsenkungen 
des  Epithels,  welche  nach  und  nach  tiefer  werden,  sich  schliesslich  abschnüren 
und  so  Tochtercysten  bilden,  die  ihrerseits   wieder   eich,   erweitern. 


Glandulären  Cyssadenoni  des  Ovuriums  (y). 
Schnitt  ans  der  Wand  dei  gtouen  Cysto;  i  lonanseile  mit  CtIüi 


können  multipel  auftreten,  Enkelcysten  bilden  und  so  entstehen  multiloku- 
lare, grob  höckerige  Geschwülste,  die  bie  40 — 50  Kilo  Flüssigkeit  enthalten. 
Man  nennt  sie  auch  Myxoid  cysto  me.  Bei  den  papillären  Formen  (Fig.  49) 
findet  eine  Wucherung  an  dem  auekleidenden  Drüsenepithel  und  eine  papilläre, 
vielfach  dendritisch  verzweigte  Neubildung  von  dem  bindegewebigen  Teil  der 
Cyetenwand  nach  deren  Lumen  zu  statt.  Die  mit  Epithel  überkleideten, 
papillären,  gefässführenden  Wucherungen  im  Inneren  der  Cysten  können  in 
grosser  Zahl  auftreten,  dieselben  fast  vollkommen  erfüllen  und  sogar  die  gegen- 
überliegende Wand  perforierend,  an  der  Aussenfläche  der  Cyste  zum  Vor- 
schein kommen.  Die  Innenfläche  solcher  Cysten  ist  nicht,  wie  bei  den  glan- 
dulären glatt,  sondern  mit  verzweigten,  vielfach  mit  einander  in  Verbindung 


stehenden  Zotten  besetzt  Übrigens  kommen  beide  Formen  sehr  häufig  kom- 
biniert vor.  Die  papillären  Cystadenome  haben  mehr  Neigung  zu  bösartiger 
Umwandlung,  greifen  dann  auf  die  Umgebung  über  und  können  selbst  Meta- 
stasen machen  (Carcinomatöse  Umwandlung).  Die  3.  Form,  die  polypösen 
CfStome  zeigen  zottige,  epitheliale  Wucherungen  an  der  Aussen  fläche  der 
Cysten  wand. 

Häufig  findet  an  Adenomen  eine  Kombination  mit  Geschwülsten  der 
Bindegewebsgruppe  statt  Durch  starke  Wucherung  des  fibrösen  Stromas 
entstehen  Fibroadenome,  an  denen  die  Drüsen neubildung  gegenüber  der 
mächtigen  Entwicklung  des  Stromas  zurücktritt  In  solchen  findet  sehr 
häufig  eine  papil- 
läreWacberung  in 
du  Lumen  der  Drü- 
senräume hinein  statt, 
wodnrch  das  Epithel 
in  diese  vorgestülpt 
wird  und  papilläre 
Formen  entstehen. 
In  anderen  Fällen 
zeigt  das  Zwischen  ge- 
webe  einen  myxoma- 
tösen  oder  sarko- 
ma tosen  Charakter 
und  so  entstehen 
Myxoadenome  und 
Adenosarkom  e. 

Endlich  können 
Adenome  h  e  tero  top 
auftreten;  so  finden 
»ich  x.  B.  nicht  selten 

Adenome  vom  Bau  des  Nebennierengewebes  in  den  Nieren.  Solche 
Formen  entstehen  wahrscheinlich  aus  verirrten  embryonalen  Keimen  (Struma 
lipomatodea  aberrans  renis;  Grawitz'scher  Tumor).  Auffallend  ist,  dass  die- 
selben bösartig  werden,  destillierendes  Wachstum  zeigen  und  Metastasen 
bilden  können. 


■M' 


Cvitadeaoma  papillifenun  des  Ovariums  {4,"]. 
p  Papillen,  a  Cysten« »ml. 


IV.  Geschwulst«  des  Nervengewebes. 

Hierher  gehören  sowohl  die  von  den  spezifischen  Nervenele- 
menten (Ganglienzellen,  Nervenfasern)  als  auch  die  von  der  Stützsub- 
stanz  des  Nervensystems,  der  Neuroglia  ausgehenden  Tumoren.  Von 
den  enteren  sind  solche,  in  welchen  eine  Neubildung  von  Ganglienzellen  statt- 
gefunden   hat  (Ganglionenrome)   sehr   selten.     Sie   kommen    neben    mehr 
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oder  minder  reichlicher  Gliawuchening 
hie  und  da  im  Central nervensystem  vor. 
Häufiger  sind  in  letzterem  die  ein- 
fachen Gliome,  welche  den  Bau  der 
Neuro  gl  ia  aufweisen.  Die  letztere 
besteht  aus  einem  sehr  zarten  netz- 
förmigen Faserwerk,  welchem  Zellen  mit 
rundlichem  Kerne  und  sehr  schmalem 
Plasmahof  angelagert  siod.  Nach  dem 
Tode  zerfallen  die  feinen  Neuroglia- 
fasern  sehr  bald  zu  Körnchen,  so  dass 
die  Grundsubstanz  nur  mehr  eine  unbe- 
stimmt feinkörnige  Masse  mit  einge- 
lagerten Kernen  darstellt 

Die  Gliome  bilden  bis  faustgrosse, 
sich  von  der  Nachbarschaft  in  ihrem  Aus- 
sehen wenig  unterscheid  ende  Geschwülste 
von  weicher  Konsistenz,  die  an  sich  meist 
gutartig  sind,  jedoch  schon  durch  ihren 
Sitz  eine  deletäre  Wirkung  ausüben.  In  manchen  Fällen  wird  auch  Metastasen- 
bildung von  ihnen  aus  beobachtet.  Gerade  bei  solchen  Formen  finden  sich 
nicht  selten  sehr  dicht  gelagerte 


Gliom  ma). 


CMMBfig 


Fig.  51. 
AmputatioDBacuroiD  {*,"). 
mu-khultiKBr  Nervsnfuern,   leib 

II.   teil!   in!   ilem   Lnnjmschcitt 
b  Intomlititim,  -   <5o(Isso. 


tere  aus  dem  Endo 


Kerne,  und  Öfters  nehmen  auch 
die  Zellen  grössere,  namentlich 
spindel  ige  oder  auch  unregel- 
mässige Formen  an.  Solche  be- 
zeichnet man  dann  als  Gliosar- 
kome.  Auch  Kombinationen 
vom  Gliom  mit  Fibrom,  Myxom 
und  Sarkom  sind  sehr  häufig; 
viele  von  diesen  zeigen  angio- 
matöse  Gefässbildungen, 
oft  auch  Hämorrhagien,  Erweich- 
ung, Cyatenbildung.  Ausser  im 
Centralnerven  System  werden  Gli- 
ome und  ihre  Mischformen  auch 
am  Nerv,  opticus  und  in  der 
Retina  beobachtet. 

An  den  peripheren  Ner- 
ven bilden  sich  echte  Neurome 
und  Bin degewebsgesch Wülste,  letz- 
leurium  derselben.    Vorzugsweise 


aus  Nervenfasern  bestehen  die  sogenannten  Amputations  neuro  ine  (Fig.  51), 
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welche  an  den  durchschnittenen  Nerven  stammen  von  Amputationsstümpfen 
als  knollige  und  knotige  Geschwülste  auftreten  und  eigentlich  als  hyper- 
trophische Narbenbildungen  der  Nerven  aufzufassen  sind.  Selten  finden  sich 
in  peripheren  Nerven  stammen,  besonders  an  den  Verzweigungen  der  Hautaste, 
multipel  auftretenden  Fibroneuromen,  (s.  oben  pag.  158)  neugebildete 
markhaltige  oder  marklose  Nervenfasern.  Auch  mit  myxomatösen 
öder  s ar komatösen  Wucherungen  des  Nervenbindegewebes  können  Neu- 
rome  sich  kombinieren  und  so  entstehen  Myxoneurome  und  Neurosarkome. 

B.  Heterologe  Geschwülste. 

1.  Das  Sarkom. 

Das    Sarkom    ist    eine    heterologe   Neubildung  des  Bindegewebes, 
welche  in  ihrer  Struktur  erheblich  von    den  fertigen  Geweben  der  Bindesub- 
stanzgruppe abweicht,  dagegen  eine  ausgesprochene  Übereinstimmung  mit  dem 
embryonalen  Zustand    derselben   zeigt.     In   erster  Linie   ist   für  dasselbe 
ein  grosser  Reichtum  an  zelligen  Elementen   neben  verhältnismässig 
spärlich  entwickelter  und  wenig  differenzierter  faseriger,  homogener,  oder  leicht 
körniger  Grund  Substanz   charakteristisch.     Zwar  haben   seine  Zellen   die 
Fähigkeit,  sich  in  das  fertige  Gewebe  umzuwandeln,  nicht  völlig  eingebüsst, 
aber  doch   nur  in   so   geringem  Masse  erhalten,   dass   das   Ganze   auf  dem 
Jagendzustand  stehen  bleibt,   mit  dem  es  auch  die  reichliche  Vaskulari- 
sation gemein  bat;   in  jüngeren  Formen  kann  man  den  Anschluss  der  Zell- 
wucherungen an  die  Gefasse  deutlich  erkennen.    Auch  in  der  Beschaffen- 
heit der  einzelnen   Zellen    macht  sich   der  embryonale  Charakter  der 
Neubildung     bemerkbar.      Zum    Teil    gleichen     jene     kleinen     Rundzellen 
vielfach   aber   sind   sie  grösser,    rundlich    oder    von   spindelförmiger,    stern- 
förmiger  Gestalt,    nicht   selten    zwei-    oder   mehrkernig    und    öfters    finden 
sich  unter  ihnen   auch  Riesenzellen.     Die   Kerne   der  Sarkomzellen    sind  in 
den  grösseren  derselben  meist  hell  und  bläschenförmig,   deutlich  nukleoliert 
Ein  Vergleich   von  Fig.  52   mit  Fig.  28  pag.  77  zeigt  die   grosse  Ähnlich- 
keit, welche  die  Zellen  des  Sarkoms  mit  denen  des  jugendlichen  Granulations- 
gewebes aufweisen.     Diese  Übereinstimmung   geht  so  weit,    dass   an  jungen, 
noch  nicht  als  Tumoren  abgegrenzten,  sarkomatösen  Wucherungen  die  sichere 
Unterscheidung  von  granulierendem  Bindegewebe   oft  nicht  getroffen  werden 
kann.     Hier   wie  dort  haben    die  Zellen  vielfach   den    epithelähnlichen  Cha- 
rakter, und   nicht   selten  gleichen    dieselben    platten    oder   polymorphen  Epi- 
thelien    in    dem   Masse,    dass    die  Zellform    allein    nicht    ausreichen 
würde,  um  den  Tumor  als  Bindegewebsgeschwulst   erkennen  zu  lassen.    Als 
solche  erweist  sich   das  Sarkom   durch    das    bei    ihm    bestehende  Lage  Ver- 
hältnis   zwischen  Zellen-    und    Intercellularsubstanz.      Stets    findet 
«ich  (Fig.  52)   etwas  von    der  letzteren  zwischen    den    einzelnen  Zellen,   und 
nie  sind  diese  wie  die  epithelialen  Nester  der  Carcinome   ohne   alles  andere 
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Gewebe  in  abgeschlossene  Alveolen  eingelagert  (vergl.  Fig.  53,  54,  57 — 59). 
Dagegen  ist  vielfach  nachweisbar,  wie  verzweigte  Zellen  durch  ihre  Ausläufer 
mit  einer  faserigen  G  rund  Substanz  zusammenhängen. 

An  der  Sarkombildung  können  sich  alle  Gewebe  der  Bindesub- 
stanzgruppe beteiligen:  Bindegewebe,  Schleimgewebe,  Knochen,  Knorpel, 
Ijmphoides  Gewebe,  Knochenmark.  Sowohl  die  Zellen  wie  die  Grundsubstans 
des  Sarkoms  zeigen  häufig  noch  gewisse  Eigentümlichkeiten  des  Mutterboden a ; 
dadurch  erhalten  die  einzelnen  Formen  des  Sarkoms  eine  sehr  grosse  Mannig- 
faltigkeit und  man  kann  daher  ebenso  viele  Typen  desselben  annehmen 
als  es  Arten  der  Bindesubstanzen  giebt,  wozu  aber  noch  zahlreiche 
Übergangsformen  kommen.  Die  Zellen  der  vom  Knorpel  ausgehenden 
Formen  haben  zum  Teil  noch  Ähnlichkeit  mit  Knorpelzellen,  wobei  auch  die 

Grundsubstanz  chondrin- 
e       r  haltig    ist,    Knochen- 

»*.''**    ~*,&      *J&*  *    ~J*&'j&*       8arkome   und    Perio- 

,:,"    J"     J™    t  _i  *   •:;«P\->  ''  stale  Sarkomezeigen 

.-■■'    '-^®   '*'A   -•      -   'j^7%£--'$?-'0..      oft     Petrifikation     oder 
*jQa.>*>  0.i^S    J*-  ^*  1-  V-*  LJ  -..  — »"^ii       »uch  wirkliche  Knochen- 
*«    °     a .  °        «      tspf  f  •  "ssf-      ■  '*$&      neubildung  und   in  den 
..,■»,  -..■■■.<**■ '-/.^    *    ^  „     j^*~      '■'-.'-■■       häufigsten    der     hierher 
"'*ösr-        e»  *    .      -     *.     jtjSgSo        "'       gehörigen      Geschwulst- 
•^"a"» ^1  ;   1    *  j    -&,    '#-»'*  ,*,r-       formen   finden   wir   das 

2F/4(r»'^1*  ^  :SÖ  -,.';.  :k-  "  •'  "i^"*'----  ■  e'ne  °der  das  andere 
*V *"-■**  o  °  Vi;  'M  'i-JÜ>?  '*'"  '  0.'*^  Stadium  des  Granu- 
-:"'i      *   j.        s    '9  ■■  °  ';■*'-■  *    .„,■';;  ■■•■**.'■        lationsgewebes  wie- 

e  der:      die      Neubildung 

Fig.  62.  zeigt  sieb  vorwiegend  aus 

a  (Epulia)  (Hs)-  kleinen   oder  aus    grös- 

meren       en  (rj.  aeren    Rundzellen,     aus 

Spindel-  oder  Sternzellen 
zusammengesetzt  oder  weist  zum  Teil  fibröse  Umwandlung  auf,  wie  das 
junge  Narbengewebe.  Andererseits  können  aber  alle  Formen  auch  auf  meta- 
plastischem Wege  zur  Entstehung  kommen;  Geschwülste  von  dem  Typus 
des  gewöhnlichen  Granulationsgewebes  können  vom  Periost  oder  Knorpel, 
umgekehrt  aber  auch  Osteosarkome  oder  Myxosarkome  aus  wucherndem 
Bindegewebe  ihren  Ursprung  nehmen. 

Auch  das  äussere  Verhalten  der  Sarkome  zeigt  wesentliche  Ver- 
schiedenheiten; teils  stellen  sie  knotige,  ziemlich  umschriebene  Einlage- 
rungen dar,  namentlich  wenn  sie  wesentlich  aus  derber,  fibröser  Masse  be- 
stehen, teils  bösartige,  die  Umgebung  infiltrierende  und  fast  nicht  von 
derselben  abgrenzbare  Geschwülste,  wie  die  weichen  und  zellreichen  unter 
denselben,  die  auch  von  der  meist  markig  aussehenden,  grauroten  oder  weiss- 
Üchen  Schnittfläche  reichlichen  schmierigen  Gewebssaft  abstreifen  lassen.    Von 
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dem  eigentümlich  fleischartigen  Aussehen  einzelner  Sarkomformen  hat 
die  ganze  Gruppe  ihren  Kamen  erhalten.  Wie  bei  den  Geschwülsten  über- 
haupt, so  sind  auch  bei  den  Sarkomen  die  härteren,  relativ  zellärmeren, 
mehr  gutartig,  die  weichen  und  zellreicheren  die  bösartigen.  Letztere 
haben  durch  ihr  infiltrierendes  Wachstum  grössere  Neigung  zu  Recidiven,  in 
späteren  Stadien  auch  zur  Metastasen bildung,  welche  bei  ihnen  vorzugsweise 
auf  dem  Blut  weg  erfolgt  Im  allgemeinen  treten  jedoch  bei  den  Sarkomen 
die  Metastasen  viel  später  auf,  als  bei  den  meisten  krebsigen  Tumoren. 

Wir  unterscheiden  von  den  Formen   der  Sarkome  drei  Hauptgruppen. 

1.  Solche  Sarkome,  welche  in  ihrem  Bau  einer  Entwickelungsstufe  des 
fibriUären  gewöhnlichen  Bindegewebes  gleichen. 

2.  Solche,  welche  den  anderen  Formen  der  Bindesubstanzgruppe  ent- 
sprechen (Knochen,  Knorpel,  Schleimgewebe  etc.). 

3.  In  eine  dritte  Gruppe  fassen  wir  solche  Sarkome  zusammen,  die 
abgesehen  von  ihrer  sonstigen  Struktur,  besondere  anatomische  und  oft  auch 
klinisch-charakteristische  Eigentümlichkeiten  aufweisen  (starken  Pigment- 
gehalt etc.). 

Die  Sarkome  der  ersten  Gruppe  können  alle  jene  Zellformen  auf- 
weisen, welche  wir  (pag.  77  ff.)  bei  der  Entwickelung  des  Bindegewebes  kennen 
gelernt  haben,  Rundzellen,  Spindelzellen,  Sternzellen,  Riesen- 
seilen. Sehr  häufig  finden  wir  gerade  hier  sehr  grosse  Zellformen  wodurch 
die  Namen  der  grosszelligen  Rundzellensarkome,  grosszelligen 
Spindel-  und  Sternzellensarkome,  überhaupt  der  „Epitheloid  zellen- 
sarkome"1)  entstanden  sind.  Umgekehrt  kommen  auch  sehr  kleine  Zellformen 
vor  (kleinzellige  Rund-  und  Spindelzellensarkome)  und  bei  einer 
Form,  dem  Fibrös arkom,  finden  wir  neben  plasmaarmen,  denen  des  fibril- 
lären  Bindegewebes  gleichenden  spindeligen  Elementen  reichliche  Fibrillen 
entwickelt,  so  dass  die  Geschwulst  sich  eigentlich  nur  durch  die  grosse  Zahl 
der  Zellen  von  einem  Fibrom  unterscheidet.  Überaus  häufig  sehen  wir 
in  einem  Sarkom  die  verschiedenartigsten  Zellformen  vertreten. 

Soweit  eine  Zellform  ausschliesslich  oder  doch  überwiegend  vorhanden 
ist  unterscheidet  man: 

1.  Das  kleinzellige  Rundzellensarkom;  dasselbe  ist  aus  kleinen 
Rund zellen  und  äusserst  spärlicher  Intercellularsubstanz  zusammengesetzt, 
und  bildet  weiche,  sehr  rasch  wachsende  und  bösartige  Neubildungen,  die 
sich  besonders  an  Muskeln,  Knochen,  ferner  im  Gehirn,  manchmal  auch  in 
Schleimhäuten  entwickeln. 

2.  Das  großzellige  Rundzellensarkom  zeigt  vorwiegend  rundliche, 
aber  grössere  und  meist  mit  hellem  Kern  versehene  plasmareiche 
Zellen,  die  mehrmals  auch  zwei  oder  mehrkernig  angetroffen  werden  und  eben- 
falls ziemlich  wenig  Grundsubstanz  zwischen  sich  haben.  Im  allgemeinen 
sind  sie  weniger  maligne  als  die  vorigen. 

3.  Das  Spindelzellensarkom  mit  grösseren  oder  kleineren  Spindel- 
zellen,  die  häufig  in  Reihen  angeordnet  sind.     Dieselben   gehören  zu  den 


1)  Über  den  Begriff  „epitheloide  Zellen"  s.  pag.  78. 
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häufigsten  Sarkomen  und  sind  je  nach  dem  grösseren  oder  geringeren  Gehalt 
an  Zwischensubstanz  derber  oder  weicher,  mehr  gutartig  oder  bösartig. 

4.  Sarkome,  in  welchen  neben  verschiedenen  anderen  Zellformen  mehr 
oder  weniger  reichlich  Riesenzellen  vorhanden  sind,  bezeichnet  man  als 
Riesenzellensarkome. 

5.  Das  Sternzellensarkom  zeigt  sternförmige  Elemente  und  netz- 
förmige Anordnung  derselben. 

6.  Dem  in  fibröser  Umwandlung  begriffenen  Granulationsgewebe 
gleichend,  besteht  das  Fibrosarkom  wesentlich  aus  Faserbündeln  mit  einge- 
lagerten schmalen,  spindelförmigen,  seltener  rundlichen  Bindegewebskernen, 
stellt  also  eine  Zwischenstufe  zwischen  den  obigen  Arten  und  den  gutartigen 
Fibromen  dar  und  nimmt  auch  bezüglich  seiner  Prognose  eine  Mittel- 
stellung zwischen  beiden  ein.  Es  bildet  meist  derbe,  ziemlich  scharf  ab- 
grenzbare Geschwülste  an  der  Haut,  den  Muskeln,  in  dem  Gehirn,  der  Dura 
mater,  am  Periost,  im  subkutanen  Gewebe  etc.  Auch  die  von  der  Basis 
cranii  ausgehenden,  nicht  seltenen  „Nasen-Rachenpolypen"  sind  meist 
Fibrosarkome. 

Zu  den  Sarkomen  der  zweiten  Gruppe  rechnen  wir  jene  Formen, 
welche  in  ihrem  Bau  eines  der  Gewebe  der  Bindesubstanzgruppe,  ab- 
gesehen vom  gewöhnlichen  Bindegewebe  nachahmen  (Knochen, 
Knorpel,  Fett-  oder  Schleimgewebe,  Lymphdrüsengewebe)  aber  dabei  doch 
durch  den  jugendlichen  Charakter  (Zellreichtum,  verhältnismässig 
mangelhafte  Ausbildung  der  Zwischensubstanz,  oft  mangelhafte  Differenzierung 
der  zelligen  Elemente)  und  durch  ihre  Bösartigkeit  (Vordringen  in  die  Um- 
gebung unter  Destruktion  derselben)  sich  als  Sarkome  dokumentieren. 

Wir  bezeichnen  also  z.  B.  als  Osteosarkome  nicht  etwa  irgend 
welche  Sarkome,  die  vom  Knochen  ausgehen,  sondern  nur  Sarkome,  die  auch 
Knochensubstanz  neu  bilden,  mögen  sie  nun  vom  Knochen  selbst  oder 
von  anderen  Stellen  ihren  Ursprung  nehmen.   Hieher  gehören: 

Das  Myxosarkom,  welches  an  der  Haut  und  dem  subkutanen  Ge- 
webe, am  Bindegewebe  der  peripheren  Nerven,  dem  Central n er vensystem,  so- 
wie im  Knochenmark  auftritt,  zeigt  die  grossen,  verzweigten,  mit  ihren  Aus- 
läufern anastomosierenden  Zellkörper  und  die  schleimige  Grundsubstanz  des 
Schi  einige  webe  s.  Zu  den  einfachen  Myxomen  finden  sich  alle  Übergänge. 
Die  gewöhnlichen  Myxome  stehen  dem  fertigen  Schleimgewebe,  die  Myxo- 
sarkome  mit  ihrem  grösseren  Zellreichtum  dem  embryonalen  Schleim- 
gewebe (Nabelstrang)  näher.  Wenn  in  solchen  Sarkomen  helle  Züge  eines 
schleimigen  Gewebes  auftreten  und  netzförmig  zusammenhängen,  so  entstehen 
deutlich  septierte  Tumoren,  sogenannte  Schlauchsarkome. 

Das  Lymphosarkom,  durch  Wucherung  cytogenen  Gewebes  ent- 
stehend und  im  Gegensatz  zu  den  oben  geschilderten  bösartigen  Lymphomen 
cirkumskript  auftretend,  während  jene  aus  diffusen  Hyperplasien  hervorgehen, 
ist  selten  und  zeigt  in  seinem  Bau  Ähnlichkeit  mit  dem  kleinzelligen  Rund- 
zellensarkom, unterscheidet  sich  aber  von  demselben,  abgesehen  von  dem 
verschiedenen  Ausgangspunkt,   durch   die   Anwesenheit   einer  retikulären, 
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netzförmigen  Grundsubstanz,  wie  sie  im  adenoiden  (cytogenen)  Ge- 
webe z.  B.  der  Lymphdrüsen  gegeben  ist 

Osteosarkome, d.  h.  knochenbildende  Sarkome  gehen  namentlich 
vom  Knochen  (Periost,  Mark)  aber  auch  von  anderen  Stellen  (Knorpel, 
Bindegewebe)  aus.  Tumoren,  in  welchen  nicht  Knochen bälkchen ,  sondern 
nur  unverkalkte  Osteoidbalken  entstehen,  heissen  Osteoidsarkome. 
(Über  die  vom  Knochenmark  ausgehenden  Myelosarkome  s.  oben  pag.  162). 

Das  Chondrosarkom  gleicht  noch  teilweise  dem  Chondrom,  indes  ist 
es  zellreicher,  die  Zellen,  häufig  auch  die  Grundsubstanz  verlieren  mehr  den 
knorpeligen  Charakter. 

Alle  diese  Formen  können  sich  in  sehr  mannigfaltiger  Weise  unter 
einander  und  mit  anderen  Geschwülsten  kombinieren. 

Sehr  häufig  zeigen  Sarkome  mit  den  verschiedensten  Zellformen  ander- 
weitige besonders  prägnante  Eigentümlichkeiten,  die  ihnen  gegenüber  den  ge- 
nannten Arten  einen  speziellen  anatomischen  Charakter  verleihen,  andererseits 
auch  die  Unterscheidung  von  anderen  Geschwülsten  erschweren.  So  kann  in 
Fallen,  wo  die  Sarkomzellen  „epitheloiden"  Charakter  zeigen  und  gruppen- 
weise zusammenliegen,  während  gleichzeitig  die  Grundsubstanz  an  solchen 
Stellen  besonders  spärlich  ist,  das  Sarkom  durch  seine  alveoläre  Anordnung 
den  krebsigen  Geschwülsten  gleichen.  An  solchen  „Alveolärsarkomen" 
(Sarkoma  carcinomatodes)  sind  das  Vorhandensein  einer,  wenn  auch  spär- 
lichen Grundsubstanz  zwischen  den  Zellen  innerhalb  der  scheinbaren 
Alveolen  und  der  etwaige  Zusammenhang  der  letzteren  mit  der  Intercellular- 
substanz  massgebend  für  die  Differentialdiagnose  gegenüber  dem  Carcinom, 
soweit  die  Zellform  nicht  ausreicht 

Von  weiteren  Besonderheiten  ist  zu  nennen  die  hyaline  Umwand- 
lung des  in  der  Umgebung  der  Gefasse  gelegenen  Gewebes  oder  der  Geföss- 
wand  selbst,  wodurch  sogenannte  Cylindrome  entstehen,  bei  welchen  die 
Schnittflache  durch  helle,  dem  Gefässverlaui  folgende,  stellenweise  oft  kolbig 
angeschwollene  Septa  einen  ausgesprochenen  fächerigen  Bau  erhält;  oft 
zeigen  die  hellen  Partien  auch  eine  mehr  schleimartige  Beschaffenheit. 
Derartige,  auch  als  „Schlauchsarkome"  bezeichnete  Geschwülste  finden  sich 
mit  Vorliebe  an  bestimmten  Stellen :  in  der  Orbita,  den  Kiefern,  der  Parotis, 
der  Dura  mater.  Formen,  deren  Zellstränge  besonders  deutlich  an  den  Gefäss- 
verlauf  sich  anschliessen,  bezeichnet  man  auch  oft  als  Agiosarkome1). 

Andere  sarkomatöse Neoplasmen  zeigen  teleangiektatische  Gefass- 
entwickelungen  oder  auch  kavernöse  Bluträume,  wodurch  sie  ein 
dunkelrot  geflecktes  Aussehen  erhalten;  oft  finden  in  solchen  auch  Hämor- 
rhagica und  Pigmentierung  mit  Blutfarbstoff  statt  In  manchen  Sarkomen 
entstehen  durch  stellenweise  Erweichung  und  Zerfall  des  Gewebes  cystöse, 


l)  vergl.  unten:  Eodotheliome. 
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oft  ausgedehnte  und  miteinander  kommunizierende  Hohlräume.  Dagegen 
bilden  sich  die  eigentlichen  Cystosarkome  durch  Wucherung  und  cystöse 
Erweiterung  präformierter  Drüsenlumina,  welche  vom  Sarkomgewebe  um- 
wachsen werden;  wie  die  wuchernden  Granulationen  in  Wunden  der  äusseren 
Haut  oder  der  Schleimhäute  häufig  von  atypischen  Wucherungen  der  Deck- 
epithelien  und  Drüsenepithelien  durchwachsen  werden,  so  hat  auch  die 
sarkomatöse  Bildung  die  Eigenschaft,  Drüsengewebe  zur 
Wucherung  zu  bringen,  wozu  noch  durch  Verschluss  der  Drüsenmün- 
dungen und  Sekretretention  eine  cystöse  Erweiterung  der  Lumina  kommen 
kann.  Nimmt  eine  derartige  Drüsenwucherung  innerhalb  des  Sarkomgewebes 
in  dem  Masse  zu,  dass  ihr  eine  selbständige,  für  den  Typus  der  Ge- 
schwulst bestimmende  Bedeutung  zugesprochen  werden  muss,  so  entstehen 
Mischgesch wülste  von  Epithel  und  Bindegewebe,  Adenosarkome. 

Melanosarkome,  pigmentierte  Sarkome,  treten  besonders  an 
Stellen  auf,  welche  schon  physiologisch  Pigment  fuhren:  an  der  Haut,  (be- 
sonders angeborene  pigmentierte  Warzen  derselben,)  und  der  Chorioidea.  Die 
Pigmentsarkome,  welche  häufig  den  oben  erwähnten  alveolären  Bau  zeigen, 
sind  meist  sehr  bösartige  Tumoren.  —  Indem  einzelne  Zellhaufen  oder  auch 
Fasern  verkalken,  entstehen  zu  den  Psammonen  gehörige  Geschwülste,  die 
oft  reichliche  sandartige  Massen  enthalten.  In  der  Regel  sind  dieselben 
relativ  gutartig. 

2.   Alveolär  gebaute  Geschwülste.  —  Carcinome. 

^E*^th  id°s  Unter  Epithelien  verstehen  wir  gegenwärtig  Lagen  von  Zellen,  welche 

Oberflächen  oder  Spalträume  des  Körpers  bekleiden  und  in 
kontinuierlicher  Schicht  aneinander  gereiht  sind;  zwischen 
den  einzelnen  Zellen  findet  sich  niemals  eine  reichlichere 
Intercellularsubstanz,  sondern  nur  eine  schwach  entwickelte 
Kittmasse.  Die  zahlreichen,  nach  dieser  Definition  hierher  gehörigen  Zell- 
lagen sind  jedoch  unter  einander  nicht  vollkommen  gleichwertig;  ein  Teil 
derselben  so  z.  B.  die  Epithelien  der  Blut-  und  Lymphkapillaren, 
u.  a.  stehen  in  näherer  Verwandtschaft  zum  Bindegewebe,  ein  Verhältnis, 
das  auch  in  manchen  von  ihnen  ausgehenden  Geschwulstformen  zum  Aus- 
druck kommt.  Daher  ist  auch  der  Begriff  der  vom  Epithel  ausgehenden 
heterologen  Tumoren,  der  Carcinome,  gegenwärtig  noch  kein  von  allen  Seiten 
gleichmässig  begrenzter. 

Wir  besprechen  zunächst  die  von  den  typischen  Epithelien  ausgehen- 
den Tumoren,  d.  h.  jene,  welche  durch  Wucherung  der  D  eckepithelien 
der  äusseren  Haut  und  der  Schleimhäute  oder  der  Drüsenepithelien 
zu  stände  kommen. 

Carcinome.  In   diesem  Sinne  können    wir  das  Carcinom    definieren  als  eine  bös- 

artige Wucherung  des  Epithels,  welche  die  physiologischen 
Grenzen  desselben  überschreitet  und  auf  das  Organgewebe 
destruierend  wirkt.  Hierin  liegt  auch  der  wesentliche  Unterschied  von 
anderen,  gutartigen  Epithelneubildungen,  speziell  auch  von  den  Adenomen. 
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Der  äusseren  Form  nach  bildet  das  Carcinom  entweder  knotige,  amw» 
oft  polypös  oder  fungös  sich  erhebende  Neubildungen  oder  es  tritt  in 
Form  diffuser,  mehr  gleichmässige Verdickungen  hervorrufender  Infiltrationen 
der  Organe  auf.  In  beiden  Fällen  aber,  noch  mehr  natürlich  in  letzterem, 
ist  die  Grenze  des  Neoplasmas  eine  durchaus  verschwommene  und  nach 
allen  Seiten  sendet  sie  teilweise  schon  makroskopisch  erkennbare,  weit  greifende 
Ausläufer  in  die  Umgebung  hinein.  Die  Schnittfläche  der  krebsigen 
Tumoren  ist  in  der  Regel  von  weicher,  grauroter  oder  weisslicher,  markiger 
Beschaffenheit.  Meist  läset  sich  von  derselben  eine  milchige,  aus  Epithel- 
seilen  bestehende  Flüssigkeit,  der  sogenannte  Krebssaft,  abstreifen.  Bei 
manchen  Carcinomen  ist  schon  mit  blossem  Auge  ein  alveolärer  Bau  erkenn- 
bar und  lässt  die  Schnittfläche  Epithelmassen  in  Form  von  Pfropfen  aus- 
drücken; andere,  bei  welchen  das  Stroma  (s.  u.)  sehr  entwickelt  ist,  besitzen 
eine  sehr  derbe,  fast  narbige  Konsistenz,  sind  auf  der  Schnittfläche  trocken 
oder  sehnig  glänzend,  gegen  das  anliegende  Gewebe  aber  ebenfalls  nirgends 
scharf  abgesetzt 

Den  histologischen  Bau  des  Carcinoms  werden  wir  am  besten  verstehen  Histoio- 
wenn  wir  die  Entwickelung  und  das  Wachstum  desselben  etwas  näher  ver- 
folgen. Wo  die  Wucherung  von  Deckepithelien  ausgeht,  dringen  von 
diesen  her  Epithelmassen,  in  Form  von  Strängen  und  Zapfen  in  das  unter- 
liegende Bindegewebe  ein  (Fig.  54).  Dabei  schiebt  das  wuchernde  Epithel  sich 
zunächst  in  die  zwischen  den  Fibrillenbündeln  des  Bindegewebes  liegenden 
Spalten  vor,  dieselben  nach  und  nach  vollkommen  ausfüllend.  Wo 
die  Neubildung  von  Drüsen  beginnt,  finden  wir  nicht  bloss  innerhalb 
letzterer  starke  Proliferation  der  epithelialen  Wandbekleidung  und  Wucherung 
der  ganzen  Drüsenschläuche,  sondern  die  Epithelien  durchbrechen  auch  die 
Membrana  propria  der  Drüsen  und  gelangen  auf  diese  Weise  in  das  zwischen 
den  Drüsen  liegende  Bindegewebe,  daselbst  in  der  nämlichen  Art  dessen 
Spalträume  ausfüllend  und  innerhalb  derselben  vordringend  (vergl.  Fig.  57 
bei  d,  d1,  d2,  d8).  Wir  sehen  also  schon  an  dem  sich  entwickelnden  Carcinom 
zweierlei  Bestandteile,  welche  freilich  von  sehr  ungleicher  Bedeutung  sind; 
einen  geringwertigeren,  das  Bindegewebe  oder  Stroma,  in  welches  die  wuchern- 
den Epithelien  eingelagert  sind,  und  letztere  selbst,  welche  das  spezifische 
Parenchym  der  Neubildung  zusammensetzen.  Da  die  Spalträume  des  Binde- 
gewebes ein  vielfach  zusammenhängendes  Kanalsystem  bilden1),  so  ent- 
steht nach  Ausfüllung  derselben  mit  Krebszellen  ein  zusammenhängendes 
und  vielfach  anastomosierendes  Netzwerk  epithelialer  Zellen.  Auf  Schnitten 
durch  die  Geschwulst  treten  die  durchschnittenen  in  den  Spalten  gelegenen 
Epithelstränge  in  Form  von  soliden  Nestern  (Fig.  57,  c3)  oder  auch  drüsen- 
ähnlichen  Einlagerungen  (Fig.  57,  b2)  auf,  die  allseitig  von Bindegewebs- 
zügen  umschlossen   werden   und   mithin  in   Hohlräumen,  Alveolen   ge- 


l)  vergl.  pag.  80  (oben). 
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legen  sind.  Die  innerhalb  der  sogenannten  Alveolen  liegenden  Epithelien, 
die  Krebszellen,  zeigen  als  charakteristisches  Merkmal  die  epitheliale  An- 
ordnung, d.  h.  sie  sind  ohne  Zwischensubstanz  aneinandergereiht 
im  Gegensatz  zu  den  Sarkomzellen,  welche  stets  mehr  oder  weniger  Inter- 
cellularsubstanz  zwischen  sich  auszuscheiden  pflegen.  Fast  immer  bewahren 
ferner  die  Epithelien  insoferne  ihren  ursprunglichen  Typus,  als  sie  ziemlich 
grosse,  mit  deutlichem  Plasmaleib  und  grossem  Kern  versehene  Elemente 
D^ere°t1jj1"  darstellen.  Da  nun  aber  ähnlich  gestaltete  Zellen  auch  in  vielen  Sarkomen 
dem  iaxkom  zu  ^n^en  sm(^>  80  lst  *ur  die  Unterscheidung  beider  Geschwulstformen  das 
Hauptgewicht  auf  das  oben  erwähnte  Lageverhältnis  der  Zellen  zu 
legen,  woferne  nicht  die  krebsigen  Epithelien  schon  an  sich  einen  bestimmten 
Charakter,  z.  B.  den  des  Cylinderepithels  oder  Plattenepithels  ohne  weiteres 
erkennen  lassen.  Was  wir  als  Stroma  des  Krebses  bezeichnet  haben,  ent- 
spricht also  im  allerersten  Stadium  dem  präformierten  Bindegewebe  des  be- 
treffenden Organs.  Im  weiteren  Verlauf  gerät  jedoch  fast  regelmässig  auch 
die  Gerüstmasse  in  Wucherung,  wodurch  die  Krebsnester  von  reichlicheren 
und  dichteren,  zum  Teil  Rundzellenreichen  Bindegewebszügen  umschlossen 
werden.  An  den  innerhalb  der  Alveolen  liegenden  Epithelien  zeigen  sich 
bei  geeigneter  Behandlung  (lebensfrische  Fixation)  sehr  zahlreiche  Mitosen, 
welche  der  direkte  Ausdruck  der  hohen  Proliferationsfähigkeit  jener  Zellen 
sind.  Manche  von  denselben  haben  auch  eine  un verhältnismässige  Grösse. 
Andere  zeigen  Unregelmässigkeiten  in  der  Form  der  Kernteilung.  Innerhalb 
des  Krebsepithels  finden  sich  ferner  häufig  reichliche,  mit  fragmentierten 
Kernen  versehene  Wanderzellen. 
Weiteres  Von  der  Stätte   seiner  Entwicklung,   also    der  äusseren  Haut,   den 

ngon' Schleimhäuten,  oder  den  grossen  drüsigen  Organen  aus  dringt 
nun  das  Carcinom  in  die  zunächstliegenden  Gewebsteile  vor;  also  in  die 
tieferen  Lagen  der  Cutis  und  das  subkutane  Gewebe,  durch  die  Muscu- 
laris  mucosae  hindurch  in  die  Submukosa,  Muscularis  externa  und  die 
weitere  Umgebung.  Dieses  schrankenlose  Vordringen  in  die 
umliegenden  Gewebsschichten  und  die  Fähigkeit,  dieselben 
zu  destruieren  ist  die  wichtigste  Eigenschaft  carcinomatöser  Neubil- 
dungen. Nach  allen  Seiten,  am  raschesten  natürlich  da,  wo  ihr  kein  festes 
Gefüge  entgegensteht,  sendet  sie  epitheliale  Ausläufer  in  die  Gewebsspalten 
hinein,  welche  in  diesen  das  erwähnte  Netzwerk  bilden  und  zu  grösseren 
Massen  heranwachsen,  alles  destruierend ,  was  ihnen  in  den  Weg  kommt. 
Weder  straffes  Bindegewebe  noch  Knochen  kann  auf  die  Dauer  Wider- 
stand leisten,  überall  gehen  die  Organelemente  zu  Grunde.  Nur  das  Binde- 
gewebe der  durchsetzten  Teile  wird  zur  Bildung  des  Krebsstromas  ver- 
wendet. Dieses  Eindringen  des  wuchernden  Epithels  in  die  Bindegewebs- 
spalten  und  in  andere,  normaliter  kein  Epithel  führende  Schichten,  ist  in 
zweifelhaften  Fällen  entscheidend  für  die  Diagnose  auf  Krebs. 
Metastasen.  Indem  die  krebsige  Wucherung  in  die  Lymphspalten  eindringt,  Lymph- 
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gefasse  und  Blutgefässe  perforiert  und  mit  krebsigen  Thromben  erfüllt,  ist 
vielfach  Gelegenheit  zu  weiterer  Verschleppung  einzelner  Keime 
gegeben,  die  ihrer  hohen  Vegetationsfähigkeit  zufolge  an  entfernten  Stellen 
zu  Metastasen  heranwachsen  können.  In  der  Nähe  des  primären  Herdes, 
aber  räumlich  von  ihm  getrennt,  bilden  sich  regelmässig  disseminierte 
junge  Herde,  die  den  ersteren  umgeben  und  nach  dessen  Exstirpation  so- 
genannte kontinuierliche  Recidive  hervorrufen  können.  Sehr  frühzeitig  werden 
bei  den  meisten  Krebsen  derartige  Keime  in  die  nächstgelegenen  Lymphdrüsen 
abgelagert,  nicht  selten  auch  gelangen  sie  mit  dem  Blutstrom  in  ganz  ent- 
fernte Organe,  überall  zu  neuen,  dem  primären  Herd  ähnlich  gebauten  Ge- 
schwulstknoten heranwachsend.  Auch  im  Gebiet  der  Metastasen  geht  das 
Organgewebe,  mit  Ausnahme  der  zum  Krebsstroma  werdenden  Bindesubstanz, 
zu  Grunde;  also  auch  sie  haben  die  gleiche  destruierende  Tendenz.  In 
manchen  Fällen  —  hie  und  da  auch  ohne  nachweisbaren  Ausgangspunkt  — 
tritt  die  Krebsbildung  auch  von  vorneherein  inmultipler  Ausbreitung  auf. 

Formen  des  Carcinoms. 

Trotz  des  atypischen  Baues  bewahren  viele  Carcinome  gewisse  Merk- 
male ihres  Mutterbodens  soweit  bei,  dass  ihre  Herkunft  lange  Zeit  daraus 
erkennbar  bleibt,  und  man  könnte  demnach  so  viele  Krebsformen  unter- 
scheiden, als  es  verschiedene  Arten  von  Epithel  giebt  Indessen  geht  an 
vielen  anderen  Carcinomen  der  ursprüngliche  Charakter  mehr  oder  minder 
früh  verloren,  so  dass  eine  derartige  Einteilung  nicht  wohl  durchführbar  ist 

Wir  nehmen  am  einfachsten  drei  grosse  Hauptgruppen  an :  solche  mit 
unregelmässigen,  polymorphen  Zellen,  welche  man  auch  als  Carcinoma 
Simplex  bezeichnet,  solche  mit  charakteristischen  Merkmalen  des  Platten- 
epithels, Plattenepithelkrebse  oder  Kankroide  und  endlich  Cylinder- 
sellencarcinome ,  welche  wenigstens  zum  Teil  an  der  Form  ihrer  Zellen 
ihren  Ausgang  von  Cylinderepithelien  erkennen  lassen. 

Das  Carcinom  mit  polymorphen  Zellen,  Carcinoma  simplex,  entsteht  1mi^ro^l<fl 
am  häufigsten  in  den  grossen  drüsigen  Organen  des  Körpers  (Mamma,  Leber,  z5SS2(SS«. 
Thyreoidea,  Nieren,  Speicheldrüsen,  Hoden,  Prostata,  Ovarien),  die  an  sich    8imPle*)- 
schon    ziemlich   unbestimmt  geformte   unregelmässig    eckige    oder   rundliche 
Epithelien  besitzen ;  indes  kann  es  auch  von  anderen  Stellen  seinen  Ausgang 
nehmen   oder  aus  einer   der   beiden   folgenden  Formen  sich  herausbilden. 
Die  Entwickelung  jener  Carcinome  beginnt  in  der  oben  angegebenen.  Weise 
von  den  Drüsen  aus,   indem  sowohl  diese  selbst  proliferieren  und  sich  ver- 
mehren, als  auch  in  ihrem  Innern  der  Epithel-Belag  Umgestaltungen  erfährt 
Durch   lebhafte  Proliferation   der  Epithelien   wird   das   Lumen   der  Drüsen 
ausgefüllt,  aber  auch  die  Membrana  propria  derselben  durchbrochen  und  so 
gelangen   die  Epithelien   ins  Bindegewebe  ausserhalb   der  Drüsen,    daselbst 

Epithelstränge  bildend   und   die  Drüsen   vielfach   durch  Anastomosen 

8«  km  aus,  Pathologische  Anatomie.    AU  gem.  Teil.    2.  Aufl.  12 
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miteinander  verbindend.  Hier  und  dort  verlieren  die  Epitheliom  ihre  gewöhn- 
liche Form,  passen  sich  gegenseitig  an  und  erhalten  eine  Gestalt,  wie  sie 
eben  durch  den  für  jede  Zelle  bleibenden  Raum  bedingt  wird.  Wir  finden 
rundliche  oder  eckige,  längliche  und  geschwänzte  Zellen.  Da  nun  ähnliche 
Zellforraen  nicht  selten  auch  in  Sarkomen  zu  finden  sind,  so  läset  sich 
die  DuTerentialdiagnoae  in  solchen  Fällen  nur  durch  die  Lagerung  der  Zellen, 
welche  ohne  alle  Zwischen  Substanz  zu  grösseren  und  kleineren  Nestern  ver- 
einigt sind,  mit  Sicherheit  entscheiden.  Von  Adenomen  unterscheiden 
solche  Tumoren   sich  schon  durch   die   soliden  Epithel  zapfen   und  das  Vor- 
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die  Bindegewebsspal- 
ten.  Die  in  den  gros- 
sen Drüsen  des  Kör- 
pers auftretenden  Car- 
cinoma bilden  meis- 
tens massige,  knotige 
Geschwülste,  indes 
kommen  auch  infil- 
trierende Formen  bei 
denselben  vor. 

Die  beiden  fol- 
genden Formen  zeich- 
nen sich  dadurch 
aus,  dass  an  ihnen 
der  Charakter  eines 
bestimmten  Epithels 
deutlich  erkennbar  ist. 
2.  Der  Platten- 
epithelkrebs oder 
das  Kankroid  geht 
von  dem  Platten- 
epithel der  äusseren  Haut,  deren  Talgdrüsen  und  Haarbälgen  oder  von 
den  Platten  epithel  tragenden  Schleimhäuten  aus.  Die  in  den  Nestern 
befindlichen  Zellen  zeigen  die  verschiedenen  Formen  des  geschichteten  Platten- 
epithels: rundliche  Stachel-  oder  RiSzellen,  wie  sie  im  Rete  Malpighü  vor- 
kommen, mehr  längliche  Elemente,  wie  sie  als  Basalschicht  desselben  auf- 
treten; platte,  verhornende,  kernlose  Schollen,  endlich  die  unregelmässigen, 
mit  fussförmigen  Fortsätzen  oder  nischen artigen  Vertiefungen  versehenen 
Elemente  der  Übergan gs-Epithelien  der  Blase  und  Harn  wege.  Weitere  Unregel- 
mässigkeiten der  Gestalt  entstehen  durch  die  gegenseitige  Modellierung  der 
dicht  gedrängt  liegenden,  steh  anpassenden  Zellen.  An  den  Durchschnitten 
der  Krebsnester  erkennt  man  vielfach  eine  ähnliche  Anordnung  der  verschiedenen 
Formen  wie  im  geschichteten  Platten  epithel,  in  der  Weise,  dass  an  den  peri- 
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m  Lagen  die  Doch  der  Cylinderform  sich  nähernden  oder  polymorph 
werdenden  Element«  auftreten,  nach  dem  Centram  zu  die  platteren  Formen 
Dich  einordnen,  und  zwar  mit  einer  nach  innen  zu  immer  deutlicher  werdenden 
Tendenz  zu  konzen irischer  Schichtung  (Fig.  54  bei  a,  a',  a").  Die 
hier  liegenden  platten  und  dünnen,  oft  verhornten  Zollen  erscheinen  auf  den 
Durchschnitten  vielfach  als  Faserige  Gebilde,  während  auch  ihre  plattovalen 


Fig.  6*. 

Plattenepithelkrebs  (Kankroid)  der  Unterlippe  (V) 


bei  dieser  Schnittrichtung  eine  spindelförmige  Gestalt  aufweisen.     An 
konzentrisch  geschichteten  Partien  tritt  bei  vielen  Kaokroiden  Ver- 
horn nag  ein,  die  eich  durch  ein  homogenes  glänzendes  Ausseben  und  Ver- 
ler Kerne  an  den  Zellen  zeigt.     Derartige  konzentrisch  geschichtete  aus 
m  Zellen  bestehende  Massen  bezeichnet  mau  als  Kankroidperlen. 
Prnrtige  Kankroidperlen   enthaltende  Krebencster   zeigen   also   die   gleichen   Form- 
te  in    der  Sichtung   von  aussen  uaeh   innen  wie  sie   die  normale  Oberhaut  in  der 
tg  von  unten  niieti  oben  aufweist.      Grössere  rundliclie,  dnnn  plattere,  endlich  gnni 
verhornte  Zellen  («.  Fig.  56). 
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Indes  ist  davor  zu  warnen  aus  Vorhandensein  solcher  Kankroid- 
perlen  hin  die  Diagnose  aufCarcinom  zustellen,  da  man  denselben  auch 
bei  gutartigen  Epithelwucherungen  (vergl..  pag.  84)  nicht  selten  begegnet. 
Auch  Stachel-  oder  Riffzellen  finden  sich  in  Kankroiden  nicht  selten 
in  guter  Ausbildung.  Eine,  der  cylindrischen  Basalschicht  des  normalen 
Plattenepithels  entsprechende  Reihe  pallisadeniormig  angeordneter  länglicher 
Zellen,  liegt  soweit  sie  vorhanden  ist,  an  den  periphersten  Teilen  der  Nester; 
indes  pflegen  gerade  diese  Zellformen  sich 
frühzeitig  zu  verlieren.  Nach  längerer  oder 
kürzerer  Zeit  verschwinden  in  der  Regel  auch 
die  anderen  charakteristischen  Merkmale  mehr 
oder  minder,  wodurch  das  Kankroid  dem 
Carcinoma  simplex  sich  nähert  Unter 
Umständen  kann  aber  der  Charakter  desselben 
auch  in  entfernten  Metastasen  noch  deutlich 
erkennbar  bleiben. 

tin  Blick  auf  Fig.  32  lehrt,  daas  die  ein- 
fache» atypischen  Epithelwuohernngen, 
wie  sie  in  granulierenden  Wanden,  Hautgetch wären, 
lupösen  Prozessen  und  Warzen  vielfach  «ich  ein- 
stellen, ganz  ähnliche  Bilder  geben  kennen,  wie 
ein  Kankroid.  Wie  bei  letzterem,  so  finden  «ich 
auch  bei  jenen  epitheliale  Strange  und  Zapfen. 
welche  untereinander  netzffirmig  zusammenhängen 
und  In  das  Granulatioosgewebe  eindringen;  auch 
Verhornung  der  Zellen  und  Bildung  von  Kankroid- 
perleu  tritt  dabei  nicht  selten  auf.  Besonders,  wenn 
an  einem  exstirpierten  Probestückchen  der  Schnitt 
schief  oder  zufällig  paralell  der  Oberfläche  geführt 
wurde ,  imponieren  die  gewucherten  Zapfen  als 
Krebsnester,  die  in  alveolären  Maachenrlnmen 
liegen.  Ad  Schnitten  dagegen,  die  senkrecht  zur 
Oberflache  gelegt  worden,  sieht  man  bei  krebsigen 
Wucherungen  das  Epithel  auch  in  die  tieferen 
Kutisschichten  respektive  die  Submnkoaa  ein. 
dringen  und  diese  durchsetzen,  während  gutartig« 
oiscnm  i*aroncn  aor  mnoiogie.j  atypische    Epithel  Wucherungen    anf    das    Gebiet  der 

GraaulationeD  beschrankt  bleiben.  Genügende  Grösse, 
vor  allem  möglichst  tiefe  Excision  des  Probestückes  ist  also  für  die  Sicherheit  der  Diagnose 
massgebend.  Ausserdem  lassen  eich  noch  das  Vordringen  einzelner  epithelialer 
Zellgruppen  in  die  Bindegcwebsspalten,  das  oft  deutlich  erkennbar  ist,  der  Verlust 
der  cylindrischen  Basalschicht  an  den  kankroiden  Nestern  und  die  übrigen  oben  ange- 
gebenen Merkmale  für  die  Differenlialdiagnose  verwerten. 

Das  Kankroid  stellt  sich  makroskopisch  in  verschiedener  Form  dar, 
als  flache,  oberflächlich  ulcerierende  Wucherung  oder  als  tiefer  Haut- 
krebs, der  rasch  die  unterliegenden  Schichten  invadiert  oder  endlich  in  Form 
einer   vorzugsweise    nach    aussen  wachsenden,    zottigen  Papillär-    oder 
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Blumenkohlgeschwulst,  wenn  mit  der  Epithelneubildung  gleichzeitig  eine 
Wucherung  der  Papillen  verbunden  ist  (vergl.  oben  pag.  158).  Von  gutartigen, 
papillären  Epitheliomen  unterscheiden  sich  aber  auch  die  papillären  Kankroide 
durch  das  liefe  Vordringen  epithelialer  Zapfen  in  die  Unterlage. 

Auf  der  Schnittfläche  zeigen  die  Kankroide  meist  schon  für  das  blosse 
Auge  ihre  alveoläre  Anordnung;  bei  seitlichem  Druck  auf  die  Geschwulst 
treten  aus  der  Schnittfläche  komedonenaxtig  breiige  Massen  hervor,  die  aus 
Epithelien  bestehen. 

Die  häufigsten  Ursprungsstätten  des  Kankroids  sind  die  Obergangs* 
stellen  von  der  äusseren  Haut  zu  den  Schleimhäuten  (Lippe,  Nase, 
Augen,  äussere  Genitalien),  ferner  die  Zunge,  Mundhöhle,  Ösophagus,  Kehl- 
kopf,    Blase,     Scheide,    Portio 
vaginalis  uteri.     Die  Prognose 
ist   im  allgemeinen   weniger  un- 
günstig,   als     bei    den     meisten 
anderen    Formen,    und   Metasta- 
sen   treten    gewöhnlich    ziemlich 
spät  auf. 

Eine  andere  wohl  charak- 
terisierte Form  ist  der  Cylinder- 
epithelkrebs ,  welcher  von  den 
cylindrischen  Deckepithelien  oder 
Drüsenepitheüen  der  Schleim- 
häute seinen  Ausgang  nimmt 
Bei  ihm  behalten  die  wuchernden 
Epithelien  wenigstens  zum  Teil 
ihre  cylindrische  Form  und  oft 
sogar  eine  drüsige  Anordnung, 
indem  sie  ein  Lumen  zwischen  sich 

bestellen  lassen,  und  so  die  ganze  Geschwulst  nur  den  Eindruck  einer  hochgradig 
strpischenDrÜsenwucherung  macht.  Letztere  Formen  bezeichnet  man  auch 
als  Adeno-Ca  rein  om  und  einzelne  von  ihnen  bewahren  den  Drüsen  Charakter 
so  deutlich,  dass  man  nur  aus  dem  Vordringen  der  Geschwulst  in  die  tieferen 
SchleimliautBch ich ten  auf  ihren  bösartigen,  also  krebsigen  Charakter  schliessen 
kann.  In  den  meisten  Fällen  aber  zeigt  sich  schon  frühzeitig  ein  hochgradig 
atypisches  Verhalten.  Innerhalb  der  wuchernden  Drüsen  wird  der  Epithel- 
belag wenigstens  stellenweise  mehrschichtig;  häufig  füllen  die  Zellen  das 
Drfisenlumen  vollkommen  aus  und  verlieren  dabei  ihre  Cylinderform,  so  dass 
ät  denen  des  Carcinoma  simplex  ähnlich  werden  (Fig.  57  ?.,  c'.c'.c').  Die  Drüsen 
u  absonderliche  Formen  an,  werden  stellenweise  kolbig  aufgetrieben, 
ssig  ausgebuchtet,  zeigen  im  Innern  nicht  selten  papilläre  mit  stark 
l  Epithelien  besetzte  Vorsprunge  und  treten  endlich  mehrfach  durch 
Aulsufer  mit  einander  in  Verbindung.    Letzteres  geschieht  zum  grossen  Teil 
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durch  Epithelraassen,  welche  die  Membrana  propria  durchbrechen  und  sich 
in  Form  solider  Epithelgruppen  (Fig.  57  d,  d1,  d»,  da),  nun  Teil  freilich  auch 
in  zweizeiligen  cy  lind  riechen  Zellreihen  in  die  Bind  egeweb  Bsp  alten  einlagern. 
Gerade  durch  derartige  einzelne  Drüsen  verbindende  epitheliale  Stränge  zeichnet 
das  Carcinora  gegenüber  den  gutartigen  Adenomen  sich  aus.  Wenn  die  Cylinder- 
gestalt  der  Zellen  und  die  Drüseniumina  ganz    verloren   gehen,   waa   nicht 
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diese  Carciuomform  vollständig  in  dasCar- 


selten  der  Fall  ist,  so  geht 
cinoma  simplex  über. 

Von  einfachen  Atypischen  Epithel  Wucherungen,  wie  sie  an  Geschwüren  der  Magen- 
darm- und  L'terusschleimbaut  häufig  vorkommen,  unterscheidet  der  C}' linde riellenkrebs 
sich  vor  allem  durch  seinen  progredienten  Charakter.  Bei  jenen  dringen  nur  hier  und 
dort  einzelne  gewucherte  Drüsen  in  die  Submukosa  oder  am  Uterus  (wo  eine  eigentliche 
snbmuküs«  Schicht  fehlt),  auch  in  die  Muskularis  ein,  aber  niemals  findet  sich  bei  solchen 
eine  wirkliche  Durchsetzung  derselben  mit  gewuchertem  Epithel.  Sicher  ist  man  also 
auch  hier  in  der  Diagnose,  wenn  an  dem  eistirpierteu  Stück  wenigstens  noch  etwaa  von 
der  Submukosa,  respektive  Muskularis  enthalten  isi  und  die  Schnitt  rieh  tung  senkrecht 
zur  Oberfläche  gemacht  werden  kann,  weil  dadurch  das  Eindringen  des  Epithels  am  besten 


!i  i*L  Aber  auch  Hub  der  hochgradigeren  Atypie  der  krebsigen  Wucherung 
an  «*h  ergebe«  sich  in  den  meisten  Füllen  ecuügende  Anhaltspunkte,  so  dass  oft  auch  an 
telir  kleinen  Probestücken,  wenigstens  im  positiven  Falle,  die  Ditlerentialdiagnose  gestellt 
■erden  kann.  Bei  den  gutartigen  Schlei m  h  nu  laden  omeu  und  den  Rpithel  Wucherungen 
in  einfachen  Geschwüren  bleibt  der  Zellbelug  der  Drusen  stets  regelmässig,  die 
Zell  form  ichCa  cylindriseh  oder  regelmässig  kubisch,  Hei  krebsigen  Wucherungen 
wird  der  Belag  wenigstens  stellenweise  mehrschichtig,  unter  Verlust  der  regel. 
massigen  Form  nnd  beginnender  Polymorphie  der  Zellen  (s.  Fig.  57).  Schwierigkeiten 
könnte  dabei  nnr  der  Umstand  machen,  dass  auch  regelmässige  Drüben  eines  Adenoms 
einen  mehrschichtigen  Epithelhelag ,  oder  sogar  MigaffilltC  Drüsen)  um  in  ;i  i'ijfiüiih'Ih'u 
ki'mnen  (Fig.  47),  nämlich  un  solchen  Drüsen,  deren  Lumen  am  Schnitt  nicht  oder  nur 
leil»ei«  getroffen  ist,  so  dusa  auch  die  untere  oder  obere  Wand  der  Drüse  vollständig 
in  der  Schnitt  dicke  enthalten  ist.  Dabei  ist  jedoch  su  beachten,  dass  die  eiuselucu  Zellen 
ia  der  Peripherie  der  Drüse  bei  verschiedener  Kinütellutii;  des  Mikroskops  ungleich  deul- 
lieh  *lnd,  die  der  oberen  Wand  i.  B.  bei  hiiherer  F.in  Stellung  als  die  an  der  Seite  ge- 
legenen; (emer  dass  die  Epilhelieu  in  diesem  Falle  immer  noch  eine  gewisse  Regel- 
■a&aiigkeU  zeigen,  dass  i.'vlindvrepitlirlii'n  viui  iihen  ^es-elien  rundliche  'Tier  polygonale 
IHllilllwlt'  Felder  bilden,  ihre  länglichen  Kerne  dabei  lauf  dem  optischen  Querschnitt) 
rundlich  aussehen  müssen,  wahrend  mau  an  den  polymorphen  Zellen  des  Carcinoma  meist 
leicht  ihre  nn  regelmässige  Lagerung  erkennt  und  nueli  an  den  im  [Irüsenlnmcn  liegenden 
die  der  Lauge  nach  vorliegenden  Kerne  darauf  hindeuten,  dass  die  Zellen  nicht  senkrecht 
mm  Drusen! umen  stehen.  Vielfach  sieht  mau  auch  einielne  Gruppen  von  F-pitheUellen, 
•siehe  die  Membrana  propria  der  DrüsenscUjUichi  iloreliliro'-heu  hüben,  in  Jen  Siiftspiilten 
<ka  Gewebes  liegen  nnd  die  Drüsengestalt  viillig  verliertu.  —  Übrigens  ist  iu  bedenken, 
daaa  an  den  grossen  Drüsen  sowohl  wie 
an  Seh  leim  hinten  aus  anfangs  gutar- 
tiges Drüsen  Wucherungen  und 
Adenomen  sich  unter  Umstünden 
Careinome  entwickeln  können. 

Eine  Reihe  besonderer 
Krebafornien  kommt  durch  auf- 
fallet»! starke  oder  umgekehrt 
ungewöhnlich  geringe  Aus- 
bildung des  bindegewebigen  St ro- 
naa  gegenüber  den  Epithelnestern, 
wieder  andere  durch  degeuerative 
Veränderungen  in  einem  der  beiden 
Beatandteile  oder  metaplastische 
Prosesse  im  Stroma  zur  Entsteh- 
ung. Entwickelt  sich  das  Strom  a 
eine*  Carcinomes  in  sehr  hohem 
Grade,      so     entstehen     derbe, 

mteils  aus  faserigem  Binde- 

nur   wenigen    einge- 

i   epithelialen  Nestern  zti- 

mgesetzte  Geschwülste, 


Carcinoma  scirrhosiiui  des  Magens  (*[a). 
■  EpiLhotutMer,  i  Siran». 


in    als    Skirrhus    bezeichnet  (Fig.  58).  careioo__ 
kommt  in  Gestalt  umschriebener  Knoten  oder  diffuser  Infiltrationen,  W1™' 
häufiger  in  der  Mamma,  letzteres  im  Magendarmkanal  vor.     Er  bat 
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makroskopisch  grosse  Ähnlichkeit  mit  einer  fibrösen  Neubildung  und  eine 
trockene,  graue  Schnittfläche,  die  keine  „Krebstnilch"  abstreifen  läset.  Er 
wächst  langsamer  als  die  weichen  Krebsformen,  macht  aber  doch  auch  ziem- 
lich frühzeitige  Metastasen,  die  oft  eine  zellreichere  Struktur  aufweisen,  als 
der  primäre  Herd. 

Manchmal  kommt  es  bei  einem  Carcinoma  ecürhosum  zu  teilweiser 
Atrophie  oder  Zerfall  der  Epithelien  oder  dieselben  sind  an  sich  schon  auf- 
fallend klein  und  spärlich  und  dann  gleicht  der  Tumor,  besonders  wenn  er 
in  flacher  Ausbreitung  aufgetreten  war,  wie  es  häufig  in  der  Magen  wand  der  Fall 
ist,  fast  völlig  einer  fibrösen  Narbe.  Dass  eine  vollkommene  fibröse  Umwandlung 
und  damit  Ausheilung  nicht  zu  stunde  kommt,  beweisen  die  reichlicheren 
Epithelmassen  an  den  Rändern  der 
Geschwulst,  sowie  die  sich  bildenden 
Metastasen,  die  oft  ausgesprochen 
medullären  Charakter  besitzen ;  findet, 
wie  man  das  namentlich  an  skir- 
rhösen  Carcinomen  der  Mamma  öfters 
beobachten  kann,  eine  Atrophie  nur 
an  den  centralen  Teilen  des  Tu- 
mors statt,  so  entsteht  daselbst  eine 
nabelartige  Einziehung  („Krebs* 
nabel"). 

Im  Gegensatz  zum  Skirrhus 
ist  der  Medullarkreba  oder  Mark- 
schwamm  durch  eine  sehr  reich- 
liche Entwicklung  der  epithelialen 
Elemente  und  Zurücktreten  des  Stro- 
mas  ausgezeichnet  (Fig.  59).  Manch- 
mal wird  letzteres  fast  nur  durch 
das  präformierte,  vou  der  Krebs  Wucherung  in  seinen  Spalten  durchsetzte 
Organgewebe  oder  kapillare  Gefässe  repräsentiert.  Zufolge  seiner  zellreichen 
Zusammensetzung  bildet  der  Medullarkrebs  sehr  weiche,  schwam- 
mige Massen  von  meist  grauroter  „markiger"  Beschaffenheit,  welche  sehr 
zu  Zerfall  und  Ulceration  neigen.  Von  der  saftigen  weichen  Schnittdäche 
lassen  sich  reichliche,  zum  grossen  Teil  gewöhnlich  in  Verfettung  begriffene 
Zellmassen  als  trüber  Krebssaft  abstreifen.  Wegen  ihres  raschen  Wachstums, 
der  schnell  eintretenden  Destruktion  ihrer  Umgebung,  der  frühzeitigen  Meta- 
stasenbildung  und  des  geschwürigen  Zerfalles  gehören  die  Medullarkrebse 
zu  den  bösartigsten  Tumoren.  Sie  finden  sich  besonders  im  Magen- 
darmkanal,   der  Mamma,   seltener   den  Nieren    oder  anderen  Organen. 

Der  Markscliwamm  wie  der  Skirrhus  können  nach  der  Form  und 
Anordnung  ihrer  Epithelien  sowohl  dem  Adenocarcinom  wie  einem  Car- 
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cinonia  simplex  entsprechen,  je  nachdem  die  Epithelmassen  drüsenähnliche 
Formationen  oder  kompakte  Nester  bilden. 

Manche  Cylinderzellenkrebse  des  Magendarmkanals,  hie  und  da  auch 
glanduläre  Carcinome  der  Mamma  zeigen  eine  hochgradige  schleimige  oder 
kolloide  Degeneration  ihrer  Zellen,  die  mit  starker  cystischer  Erweite- 
rung der  Drüsenräume  einhergeht,  welch'  letztere  mit  schleimiger  oder  kolloider 
Masse  gefüllt  sind.  An  diesen  Gallert-  oder  Kolloidkrebsen  (Carcinoma  ge-  ^^JSJ*" 
latinosum)  erkennt  man  meist  schon  mit  blossem  Auge  transparente  Massen 
auf  der  Schnittfläche,  welche  in  ein  fächeriges  Gerüst  eingelagert  sind  und 
den  schleimhaltigen  diktierten  Drüsenräumen  entsprechen.  Sie  breiten 
sich  vorwiegend  der  Fläche  nach  aus  und  infiltrieren  meist  auf  weite  Strecken 
die  befallenen  Organe. 

Durch  schleimige  Metaplasie  des  Stromas  entsteht  das   Car-  Carcinoma 

myxoma- 

finoma  myxomatodes  (der  Gallertgerüstkrebs),  bei  dem  die  Epithelhaufen     todes. 
in  einem   myxomatösen  Grundgewebe  eingebettet  liegen.     Äusserlich   haben 
diese  Formen  ebenfalls  ein  weiches,  gallertiges  Aussehen.     Die  Gallertkrebse 
stehen   den   meisten  übrigen  Krebsformen,    namentlich   dem   Markschwamm 
an  Bösartigkeit  nach. 

Sehr  häufig  treten  an  den  meisten  krebsigen  Neubildungen  regressive  Begreenye 
Metamorphosen  ein.  Vielfach  findet  man,  namentlich  im  Centrum  der  phoaen. 
Knoten,  nekrotische  Herde,  an  der  Oberfläche  entsteht  an  allen  weicheren 
Formen  schliesslich  Ulceration  und  Bildung  kraterformiger ,  mit  knotigen 
wallartigen  Rändern  versehener,  seltener  flacher  Geschwüre.  Auch  centrale 
Erweichung  und  Höhlenbildung,  Verfettung  der  Epithelien,  Verkalkung 
einzelner  Stellen,  Hämorrhagien  in  das  Geschwulstgewebe  sind  oft  zu  be- 
obachten. Die  KrebsgeBchwüre  zeigen  sehr  oft  eitrige  Sekretion  und 
gangränös-jauchigen  Charakter. 

Im  allgemeinen  ist  die  Carcinombildung  eine  Erkrankung  des  höheren  vorkommen. 
Alters  und  tritt  an  den  meisten  Organen  selten  vor  dem  35.  Jahre,  meist 
viel  später  auf.     Nur  die  Carcinome  der  Ovarien,  Nieren,  Prostata  kommen 
mehr   im  jugendlichen   oder   kindlichen    Alter  vor.     In    manchen    Familien 
zeigt  die  Disposition  zur  Krebsbildung  eine  exquisite  Vererbung. 

Durch  den  grossen  Prozentsatz,  den  die  weiblichen  Genitalien 
und  die  Brustdrüse  zu  der  Zahl  der  carcinomatösen  Erkrankung  abgeben, 
sind  letztere  beim  weiblichen  Geschlecht  häufiger  als  beim  männlichen. 
Neben  den  genannten  Organen  stellen  die  äussere  Haut  und  der  Magen  das 
grösste  Kontingent. 

Von  Kombinationsgeschwülsten,  in  welchen  die  epithelialen  Teile  kreb- 
sige Entartung  aufweisen,  kommen  Chondro  carcinome  hie  und  da  in 
Hoden  und  Parotis  vor. 

Die  hohe  Wachstumsenergie,  Neigung  zu  Recidiven,  die  destruierende 
Wirkung  auf  das  Nachbargewebe  und  metastatische  Verbreitung  charakteri- 
sieren das  Carcinom  als  höchst  bösartige  Geschwulst;  als  wichtigster 
Anadruck  seiner  Malignität  erscheint  das  frühzeitige  Ergriffen  werden  der 
Lymphdrüsen.    Zu  all'   dem   kommt  noch   die    allgemeine  Erschöpfung, 
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die  Geschwulstkachexie  die  nach  verschieden  langer  Zeit,  aber  konstant  sich 
einstellt,  und  die  Ulceration  mit  den  jauchenden  Zersetzungen  des  Geschwürs- 
Sekrets. 

Ätiologie.  Für   die  Ätiologie    des   Carcinoma   ist   die  Con heim  'sehe  Hypothese    der   fötalen 

Geschwulstanlage  wohl  nur  in  den  wenigsten  Fällen  zu  verwerten,  da  wir  gerade  hier  den 
Ursprung  der  Neubildung  von  präformierten  Oberflächen-  und  Drüsenepithelien  in  den 
meisten  Fällen  nachweisen  können. 

Nach  Thiersch  wäre  die  Ursache  der  krebsigen  Wucherung  in  einem,  mit  dem 
höheren  Alter  eintretenden  Übergewicht  des  Epithels  über  das  Bindegewebe  zu 
suchen,  eine  Annahme,  die  sich  auf  die  Erfahrung  stützt,  dass  das  Carcinom  im  allge- 
meinen eine  Krankheit  des  höheren  Alters  ist.  Es  handelte  nach  dieser  Hypothese  sich 
um  eine  Störung  des  histogenetischen  Gleichgewichts,  einen  „Grenzkrieg  zwischen  Epi- 
thel und  Bindegewebe",  der  zum  Sieg  des  ersteren  führe.  Ben  Anstoss  zur  Epithel- 
wucherung sollen  Gelegenheitsursachen  (traumatische  Einflüsse,  entzündliche  Pro- 
zesse etc.)  abgeben.  Die  Irritationslehre  legt  das  Hauptgewicht  auf  diese  letzteren 
Ursachen  und  es  sind  auch  zahlreiche  Fälle  bekannt,  in  denen  die  Carcinombildung  sich 
an  die  Einwirkung  äusserer  Reize  und  an  chronisch  entzündliche  Zustände  anschloes. 
Wahrscheinlich  entwickeln  die  Magencarcinome  sich  sehr  häufig  aus  chronischen  Ge- 
schwüren. Bei  dauernden  Einwirkungen  von  'Paraffindämpfen,  von  Teer,  von  Buss  ent- 
stehen verhältnismässig  häufig  Hautkrebse  (Krebse  der  Paraffin-  und  Teerarbeiter,  Skrotal- 
krebs  der  Schornsteinfeger)  und  vielfach  gehen  denselben  chronische  Entzündungen  voraus. 
Auch  die  Vorliebe,  welche  das  Carcinom  für  bestimmte  Prädilektionsstellen  zeigt, 
welche  mechanischen  Schädigungen  in  besonderem  Masse  ausgesetzt  sind,  wird  als  Wahr- 
scheinlichkeitsbeweis für  die  Beiztheorie  aufgeführt;  hierher  gehören:  das  Carcinom  der 
Mamma,  das  Penis-Carcinom  bei  Phimose,  das  Carcinom  des  Uterus,  welches  bei 
Frauen,  die  öfters  geboren  haben,  häufiger  auftritt,  als  bei  Nulliparen,  die  Lokalisation 
der  Darm  krebse  auf  die  Umlegungsstellen  des  Darmes,  welch'  letztere  auch  der  Koet- 
stauung  am  meisten  ausgesetzt  sind  u.  a. 

So  sehr  eine  gewisse  Berechtigung  der  Irritationslehre  zugesprochen  werden 
muss,  kann  doch  die  von  ihr  gegebene  Aufklärung  nicht  als  befriedigend  angesehen  werden. 
Vor  allem  bleibt  die  innere  Umwandlung  der  Yegetationsfähigkeit  und  deren  für 
gewöhnliche  Beizwirkungen  unerhörte  Steigerung,  welche  bei  der  Neoplasie  an  den 
wuchernden  Geweben  stattfindet  und  offenbar  deren  eigentliches  Wesen  darstellt,  nach  wie 
vor  unmotiviert.  Noch  weniger  trägt  die  Thiersch'sche  Theorie  diesem  Postulat  Rechnung. 

Dass  man  unter  solchen  Umstanden  auch  an  Bakterien  als  ätiologisches  Moment 
dachte,  ist  naheliegend  und  in  der  That  haben  wir  bereits  eine  verhältnismässig  stattliche 
Bei  he  von  „Krebsbacillen"  (und  Protozoen),  jeder  anders  als  sein,  meist  rasch  wieder  ver- 
schwindender Vorgänger,  aber  darin  alle  einander  gleich,  dass  sie  ohne  alle  Rücksicht 
auf  die  Histogenese  der  Carcinome  und  deren  anatomisches  Verhalten  aufgestellt  wurden. 
Wir  kennen  keinen  Mikroorganismus,  der  eine  schrankenlose  Wucherung  einer 
bestimmten  Gewebsart  und  eine  dauernde  Steigerung  der  Vegetationsfähigkeit  bewirken 
könnte,  welche  die  der  produktiven  Entzündung  so  sehr  übertrifft,  wie  die  krebsige  epi- 
theliale Proliferation.  Auch  sind  noch  nie  durch  Impfung  mit  solchen  Mikroorganismen 
(nicht  zu  verwechseln  mit  Implantation  s.  u.)  krebsige  Tumoren,  sondern  immer  nur  Bil- 
dung epitheloider  Zellen  hervorgerufen  worden,  wie  sie  in  jedem  Granulationsgewebe 
gefunden  werden.  Alle  bisher  entdeckten  Krebsbacillen  waren  harmlose  Schmarotzer, 
die  in  ulcerierende  Carcinome  sehr  leicht  geraten  können,  aber  auch  bei  nicht  ulcerierten 
an  noch  offenen  Drüsenausführungsgängen  etc.  genug  Eingangspforten  finden  und  gelegent- 
lich auch  in  Metastasen  verschleppt  werden.  Wo  überhaupt  Zellwucherungen  durch  Bak- 
terien  hervorgebracht   werden,    proliferieren    die  Zellen   an  allen  Stellen,   an  denen  die 
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Noxe  einwirkt;  umgekehrt  wird  ein  anderes  Epithel,  in  welches  ein  Carcinom  hinein- 
wichst,  nicht  auch  zur  Wucherung  angeregt,  sondern  es  geht  im  Gegenteil  unter  dessen 
Einwirkung  zu  Grunde. 

Ben  schärfsten  Gegensatz  bilden  ferner  die  verschiedenen  Verbreitungsweisen 
des  Carcinoma  einerseits  und  bakterielle  Erkrankungen  andererseits.  Letztere  verbreiten 
och  dadurch,  dass  die  Bakterien  an  andere  Orte  verschleppt  werden  und  dort  eventuell 
Wucherung  der  Zellen  anregen;  gelangen  z.  B.  Tuberkelbacillen  in  eine  Lymphdrüse, 
so  bilden  sich  dort  sekundäre  Tuberkel  aus  den  fixen  Zellen  der  Lymphdrüsen. 
Ein  Carcinom  aber  verbreitet  sich  nur  dadurch,  dass  lebende  Geschwulstzellen  auf  meta- 
statischem Wege  an  andere  Orte  gelangen  und  dort  sich  vermehrend  neue  Knoten  bilden, 
anter  Schwund  des  an  jenen  Stellen  präformierten  Gewebes.  Nicht  die  Lymphdrüsen- 
zellen z.  B.  bilden  eine  Krebsmetastase,  sie  gehen  im  Gegenteil  zu  Grunde,  sondern  nur 
die  eingeschwemmten  Krebszellen  selbst  wachsen  zu  sekundären  Knoten  aus. 

Wenn  es  in  neuerer  Zeit  gelungen  ist,  Carcinome  von  einem  Tier  auf  ein  anderes 
zu  übertragen,  so  beweist  das  selbstverständlich  nichts  für  deren  infektiöse  Natur,  es 
handelt  sich  um  einfache  Implantationen  von  Carcinomteilen,  analog  der  Reverdin'schen 
Implantation  von  Hautstücken.  Auch  die  Seltenheit  gelungener  Übertragungen  spricht 
nicht  für  eine  infektiöse  Natur  des  Carcinoms,  man  sollte  im  Gegenteil  erwarten,  dass 
unter  jener  Voraussetzung  die  Übertragung  (auf  die  gleiche  Tierspecies)  unbedingt  ge- 
lingen müsste.  Es  wächst  eben  einfach  das  implantierte  Stück  weiter;  nur  dann,  wenn 
nach  solchen  Impfungen  das  Epithel  des  Versuchstieres  selbst  zur  krebsigen 
Wucherung  angeregt  würde,  wäre  durch  sie  ein  Beweis  für  die  infektiöse  Natur  des 
Carcinoms  gegeben. 

Dessen  ungeachtet  kann  nicht  geleugnet  werden,  dass  Mikroorganismen  zur  Genese  des 
Carcinom*  in  indirekter  Weise  in  Beziehung  stehen  können;  indem  sie  chronisch  ent- 
zündliche Zustände  anregen,  können  sie  vielmehr  den  Boden  für  dessen  Entwicklung  vor- 
bereiten. Wie  für  die  Entstehung  der  Neoplasmen  überhaupt,  so  müssen  auch  für  die  der 
Carcinome  noch  besondere  Momente  in  Wirksamkeit  treten,  aber  es  führt  nur  zu 
Selbsttäuschungen,  wenn  wir  dieselben  mit  Gewalt  in  der  Zahl  derjenigen  Krankheits- 
ursachen finden  wollen,  die  uns  gegenwärtig  bekannt  sind. 

Ausser  den  eigentlichen  Deck-  und  Drüsenepithelien  finden  sich  Endothelien» 
epithelartige  Zellen  auch  noch  an  vielen  anderen  Stellen  des  Körpers. 
Gruppen  solcher  Elemente  liegen  hie  und  da  schon  in  den  Lymphspalten 
des  Bindegewebes;  platte  fipithelien  bilden  ferner  die  Wand  der  Blut- 
und  Lymphkapillaren,  die  Auskleidung  der  Intima,  der  Blut- 
und  Lymphgefässe,  deren  sogenannte  Perithelien  (s.  u.),  die  Aus- 
kleidung der  grossen  Lymphräume,  des  Subdural-  und  Subarach- 
noidealraumes,  der  Sehnenscheiden,  Schleimbeutel  und  Gelenke. 
Alle  eben  genannten  Epithelformen,  die  insgesamt  einfache  Lagen  platter 
dünner  Zellen  darstellen,  hängen  anatomisch  und  genetisch  mehr  mit 
dem  Bindegewebe  zusammen  und  können  auch  nicht  unter  allen  Um- 
ständen scharf  von  dessen  Zellen  getrennt  werden,  ja  bei  der  Wucherung 
jungen  Bindegewebes  sich  wohl  auch  an  der  Bildung  von  bindegewebiger 
Grundsubstanz  beteiligen.  Sie  werden  deshalb  auch  als  unechte  Epithelien 
oder  Endothelien  von  den  oben  genannten  echten  Drüsenepithelien  und 
Deckepithelien  unterschieden. 

Die  durch  Wucherung  solcher  Endothelien  entstehenden  Geschwülste  Endothei- 
zeigen   ein   ungleiches   Verhalten.      Zwar   besteht    auch  hier    bei  allen    die  k2ohomey°" 
Neigung  epithelial  zusammengeordnete  Gruppen  von  Zellen  zu  bilden,  welche 
in  ein  Stroma  von  Bindegewebe   eingelagert  sind.     Auch   hier  geschieht  die 
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t  tümiger  M«sie  tbelialen  Typ  ÜB 
d.h.  den  alveolären 
Bau,  so  dass  sie  ihrer 
Struktur  nach  von  den  echten  Carcinomen  im  obigen  Sinne  nicht  zu  unter- 
scheiden siud  (vergl.  Fig.  CO).  Denn  da  auch  die  echten  Epithel  ien  bei  der 
Rückbildung  vielfach  ihre  ursprünglichen  charakteristischen  Merkmale  ver- 
lieren die  wuchernden  Plauen-  und  Cyliuderepithelien  z.  B.  gleichmässig  den 
Charakter  un regelmässig  polymorpher  Zellen  annehmen  können,  so  haben 
wir  in  vielen  Fällen  für  die  Carcinoma  iagn  ose  keine  anderen  positiven  An- 
haltspunkte als  die  epitheliale  Anordnung  d.  h.  alveolären  Bau  und  kann  sieb 
eben  in  von  Endothelien  ausgehenden  Tumoren  geradeso  typisch  finden.  Eine 
Entscheidung  darüber  ob  die  Geschwulst  in  einem  solchen  Falle  von  echten 
Epithelien  oder  den  genannten  Endothelformen  ausgeht,  ist  nur  dann 
zu  treffen  wenn  es  gelingt  den  Ausgangspunkt  der  Neubildung  festzustellen, 
ein  Nachweis  der  in  vielen  Fällen  eine  genaue  Untersuchung  an  Serien- 
schnitten voraussetzt  und  des  öfteren  überhaupt  nicht  mehr  zu  führen  ist. 
Da  nun  viele  dieser  endothelialen  Geschwülste  faktisch  vollkommen  mit 
dem  Bau  echter  Ca  rein  oine  übereinstimmen  und  ein  praktisches  Bedürfnis  sie 
von  denselben  zu  trennen  nicht  besteht  —  beides  sind  bösartige  Geschwülst« 
—  so  hat  der  Vorschlag  eine   gewisse  Berechtigung   sie  zu  den  Carcinomen 
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zu  rechnen,  zumal  die  prinzipielle  Scheidung  von  Endothel  und  Epithel 
gegenwärtig  fast  allgemein  aufgegeben  ist.  Für  die  nachweislich  von 
Endothelien  ausgehenden  Formen  mag  ja  immerhin  die  Spezialbezeichnung 
„Endotheliom"  oder  Endothelkrebs  beibehalten  werden. 

Selbstverständlich  erleidet  durch  das  oben  Gesagte  der  in  seiner 
Richtigkeit  gegenwärtig  allgemein  anerkannte  Satz  keine  Einschränkung, 
dass  bei  den  von  echten  von  Deckepithelien  und  Drüsenepithelien  aus- 
gehenden Carcinomen  keinerlei  anderweitige  Elemente,  weder  Bindegewebs- 
zellen noch  Endothelien  sich  irgendwie  an  der  Bildung  der  Krebsnester  be- 
teiligen, sondern  dass  diese  bei  solchen  ausschliesslich  durch  Wucherung  der 
genannten  Epithelien  entstehen.  Nur  können  eben  auch  von  sogenannten 
Endothelien  aus   ganz  ähnlich   gebaute  Geschwülste   zu   stände  kommen. 

Entsprechend  der  grossen  Verbreitung  endothelialer  Zellen  können  Endo- 
theliome  an  sehr  verschiedenen  Stellen  des  Körpers  entstehen ;  je  nach  ihrem 
Ausgangspunkt  weisen  dieselben  sehr  verschiedene  Formen  auf,  welche  oft 
noch   durch  weitere  Eigentümlichkeiten  (Hyalinbildung),   kompliziert  werden. 

Verhältnismässig  häufig  bilden  sich  solche  Tumoren  in  den  weichen 
Hirnhäuten  und  der  Dura,  wo  sie  von  den  Endothelien  der  Bindegewebs- 
balken  des  subarachnoidealen  Gewebes,  den  Endothelien  der  Lymphwege  der 
Dura  u.  s.  w.  ausgehen.  In  manchen  dieser  Tumoren  nehmen  die  wuchernden 
Endothelien  hohe  cylindrische  Formen  an  und  gruppieren  sich  in  einer  Weise 
um  Hohlräume,  dass  adenomähnliche  Bilder  hervorgerufen  werden.  Andere 
Endotheliome  nehmen  ihren  Ausgang  vom  Knochen  und  zwar  kann  das 
Knochenmark  oder  das  Periost  ihre  Ursprungsstelle  bilden.  Namentlich 
gehen  sie  von  den  Knochen  des  Gesichts,  der  Orbitalhöhle  oder  den  platten 
8chädelknochen  aus.  Die  von  den  Gesichtsknochen  ausgehenden  Endothel- 
krebee  bilden  öfters  difrusse  Infiltrate,  welche  den  als  Ulcus  rodens  be- 
kannten Kankroiden  ähnlich  flache,  nach  allen  Seiten  um  sich  greifende 
Ulcerationen  zeigen  und  ausgedehnte  Zerstörungen  der  Knochen  und  Weich- 
teile hervorrufen  können.  Wieder  andere  Formen  gehen  von  den  der  Ge- 
fä8sadventitia  angehörigen  endothelialen  Elementen  den  sogenannten 
Perithelien  aus;  dieselben  bilden  dem  Getässverlauf  und  seinen  Verzwei- 
gungen folgende,  die  Gefasse  mantelartig  umhüllende  Zellmassen,  und  werden 
auch  vielfach  als  Angiosarkome  oder  Peritheliome  bezeichnet  Sie  finden 
sich  in  der  Dura,  den  Meningen,  im  Gehirn,  der  Leber,  Hoden,  Mamma 
n.  a.  a.  Stellen. 

Auch  in  den  Lymphdrüsen,  ferner  in  der  Haut,  hier  namentlich 
von  Warzen  oder  Pigmentflecken  aus  können  Endothelkrebse  entstehen. 
Sehr  häufig  finden  sich  auch  Gruppen  gewucherter  Endothelien  in  Tumoren 
von  sonst  ganz  sarkomatösem  oder  sogar  fibromatösem  Charakter  in 
Form  von  Einsprengungen,  so  dass  wesentlich  fibröse  Endotheliome  entstehen 
analog  den  Skirrhen  unter  den  Formen  der  epithelialen  Krebse.  Auch  solche 
können  Metastasen  machen. 

Rein  celluläre  Formen  stellen  im  Gegensatz  hierzu  gewisse  als 
Cholesteatome  bezeichnete  umschriebene,  perlmutterartig  glänzende  Ge- 
schwülste vor,  die  am  häufigsten  in  der  Pia  des  Gehirns  auftreten.  Sie  be- 
stehen aus  dicht  liegenden,  konzentrisch  angeordneten  Lagen  platter  Zellen, 
zwischen  denen  Cholestearin  und  fettiger  Detritus  eingelagert  ist. 
Sie  sind  gutartiger  Natur.  Die  in  der  Paukenhöhle  häufig  vorkommen- 
den Cholesteatome  sind  epidermoidalen  Ursprungs.     Viele  Endotheliome 
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zeichnen  sich  durch  ihre  Neigung  zur  Ablagerung  hyaliner  Massen  aus, 
die  teils  von  den  Gefässwänden,  teils  von  den  gewucherten  Endothelien  teils 
endlich  von  interstitiellem  Bindegewebe  der  Geschwülste  ausgehen.  Im  ersteren 
Falle  entstehen  sogenannte  Cylindrome,  welche  durch  helle,  homogene, 
die  Gefässe  enthaltende  Streifen  septiert  sind.  Sie  finden  sich  namentlich  in 
der  Orbita.  In  anderen  Fällen  zeigt  das  Zwischengewebe  eine  myxomat ose 
Beschaffenheit,  so  dass  sehr  verschieden  und  kompliziert  gebaute  Tumoren 
entstehen. 

An  den  serösen  Häuten,  am  häufigsten  der  Pleura,  treten  hie  und 
da  endotheliale  Neubildungen  mit  ausgeprägt  alveolärer  Struktur  in  von 
vorneherein  diffuser  Weise  auf,  in  Form  von  schwartigen  Verdickungen 
der  betreffenden  Teile,  wobei  in  der  Regel  multiple  kleine  Knoten 
von  demselben  Bau  eingelagert  sind.  Meistens  sind  mit  ihnen  Entzün- 
dungserscheinungen verbunden,  teils  exsudative  teils  produktive.  Wahr- 
scheinlich nehmen  diese  Formen  ihren  Ursprung  von  einer  diffusen 
Wucherung  der  Obernachen-Epithelien  und  der  Lymphgefass-Endothelien 
der  serösen  Häute.  Ob  es  sich  bei  ihnen  wirklich  um  echte  Tumoren  handelt, 
und  ob  sie  nicht  vielleicht  den  infektiösen  Granulomen  näher  stehen,  ist 
noch  zweifelhaft.  Wagner  hat  für  sie  den  speziellen  Namen  „Endothel- 
Krebs",  Schottelius  die  Bezeichnung  Lymphangitis  carcinomatodes  vor- 
geschlagen. 

Anhang:  Retentionsgeschwülste  und  Cysten. 

Ausser  den  oben  beschriebenen  Cystadenomen,  welche  den  echten  Pro- 
liferationsgeschwülsten  zugehören,  entstehen  Cysten,  d.  h.  mit  flüssigem 
oder  auch  breiigem  Inhalt  gefüllte,  durch  eine  bindegewebige 
Membran  abgekapselte  Hohlräume,  auf  verschiedene  Arten  ohne  Be- 
teiligung eigentlich  neoplastischer  Prozesse.  Diese  Formen  gehören  also  nicht 
zu  den  echten  Tumoren,  obwohl  sie  nach  dem  äusseren  Verhalten  vielfach 
solchen  zu  entsprechen  scheinen.  Sie  können  unilokulär  (einfacherig)  oder 
multilokular  (mehrfächerig)  sein. 

Ein  Teil  dieser  cystösen  Bildungen  geht  aus  Erweichungsherden  hervor,  wie  sie  im 

Anschluss  an  anämische  Nekrose  im  Centrainer  vensystem ,   seltener   an  anderen  Orten  ent- 

Er-        stehen.     Auch   schleimige   Erweichung,   umschriebene   Degeneration,   Zerstörung   eines  eni- 
weicliQOgs- 
cysten.      pfindlichen   Gewebes  durch   Hämorrhagien   oder   Trauma  kann    ihnen   zu   Grunde   liegen. 

Sehr  oft  sind  auch  Erweichungscysten  aller  Art  in  Tumoren  zu  beobachten.    In  all'  diesen 

Fällen  führt  die  sich  entwickelnde  reaktive  Entzündung  nicht,  wie  an  festen  nekrotischen 

Herden  zu  bindegewebiger  Organisation  derselben,  sondern  beschränkt  sich  darauf,  an  der 

Zerfallsgrenze  eine  fibröse  Kapsel  zu  bilden,    während  die  innen  liegende  Masse  nach  und 

nach  resorbiert  und  durch  klare  seröse  Flüssigkeit  ersetzt  wird  (vergl.  pag.  88 J. 

In  ganz  ähnlicher  Weise  lässt  das  Gewebe  eine  fibröse  Umhüllung  um  nicht  resor- 
Cysten  am  bierbare  (aseptische)  Fremdkörper  entstehen,    ebenso  um   tierische  Parasiten,   die,    wenn 
körper"     8*e  8e^st  eine  blasenartige  Beschaffenheit  zeigen,  cystöse  Einlagerungen  bilden. 

Andere  Cysten  entwickeln  sich  aus  präformierten  Hohlräumen  des  Körpers. 
So  entstehen  cystenartige  Hohlräume  in  solchen  Teilen  des  Peritoneums,  welche  bei  chro- 
nisch entzündlichen  Prozessen  durch  Bindegewebsmassen  abgeschlossen  werden,  wenn  in 
sie  hinein  dauernd  eine  dünnflüssige  Exsudation  von  der  Wand  her  stattfindet,  ebenso 
andere  Formen  des  abgesackten  Hydrops. 
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Die  wichtigsten  der  aus  Dilatation  präformierter  Hohlräume  hervor- 
gehenden Bildungen  sind  aber  die  Retentionscysten,  welche  durch  Ver-  Rotentiona- 
schluss  von  Drüsenmündungen  und  Ausführungsgängen  entstehen 
and  von  denen  man  die  Follikularcysten,  die  Schleim  Cysten  und  die  Re- 
tentionscysten grösserer  drüsiger  Kanäle  unterscheidet  Ihrer  Genese 
entsprechend  zeigen  sie  alle  eine  Auskleidung  mit  Epithel  und  zwar  je  nach 
dem  Standort,  Platten-  oder  Cylinderepithel.  Der  Verschluss  der  Drüsengänge 
kann  durch  Eindickung  des  Sekrets  selbst,  durch  Kompression,  Narben  oder 
Konkremente  veranlasst  sein.  Häufig  kommt  er  bei  chronischen  interstitiellen 
Entzündungen  zu  stände,  sehr  oft  auch  an  Drüsen,  die  in  Neubildungen  ein- 
geschlossen sind.  Zu  den  Follikularcysten  der  äusseren  Haut  gehört  das 
Atherom  (Balggeschwulst),  welches  bis  haselnussgrosse,  selten  grössere,  mit 
einem  breiigen  Detritus  oder  cholestearinhaltigen,  manchmal  verkalkendem  In- 
halt gefüllte  Bälge  bildet,  welche  die  Haut  vorwölben  und  häufig  ganz  in 
der  Subkutis  liegen.  Manche  Atherome  entstehen  übrigens  wahrscheinlich 
von  abgeschnürten  fötalen  Keimen  der  Epidermis,  die  ins  subkutane  Gewebe 
geraten  waren.  Durch  Sekretanhäufung  entstehen  ferner  die  Komedonen  und 
das  Milium  (s.  IL  T.  Kap.  IX).  Die  Schleimcysten  der  Schleimhäute 
aus  erweiterten  Drüsen  der  letzteren  hervorgehend,  treten  besonders  im  Ver- 
lauf chronischer  Katarrhe  auf.  Es  können  einzelne  erweiterte  Drüsen 
die  Schleimhaut  polypös  vorziehen  oder  mehrere  zusammen,  mit  einander  ver- 
schmelzend, sogenannte  „Blasenpolypen"  bilden.  Am  häufigsten  treten 
die  einzelnen  Cysten  als  erbsengrosse  Bläschen  an  der  Schleimhaut  des  Cervikal- 
kanals  (als  Ovula  Nabothi)  auf.  Ihr  Inhalt  ist  dünnschleimig  oder  auch 
kolloid.  Zu  den  Cystenbildungen ,  welche  aus  den  Kanälen  grösserer 
Drüsen  hervorgehen,  gehören  ein  Teil  der  Cysten  in  der  Mamma  der  als 
Rftnula  bezeichneten  Geschwülste  der  Mundhöhle,  Gallengangscysten, 
Cysten  der  Nieren,  Speicheldrüsen,  des  Pankreas,  der  Bartholini- 
schen  Drüsen  u.  a.  Konkrementbildung  kann  zu  vielen  derselben  Ver- 
anlassung geben  oder  sekundär  in  ihnen  stattfinden. 

In  den  Ovarien  entstehen  grosse  unilokuläre  Cysten,  indem  ein  Graaf- 
scher Follikel  nicht  zum  Platzen  kommt,  sondern  unter  Flüssigkeitsansammlung 
immer  mehr  gedehnt  wird  (Hydrops  folliculi  Graaftani;  vergl.  II,  Kap.  VIII). 

Auch  aus  Kanälen,  die  in  früherer  Zeit  vorhanden  sind,  aber  im  späteren 
Leben  nicht  persistieren,  können  Cysten  entstehen;  solche  sind  diejenigen 
des  Parovariums,  des  Hodens  (Morgagnische  Hydatide),  Cysten  der  Kiemen- 
spalten, ein  Teil  der  Cysten hygrome  am  Hals  u.  a.  Endlich  entstehen 
cystöse  Bildungen  durch  Ektasie  von  Lymphge fassen  (viele  cystische 
Lymphangiome),  von  Sehnenscheiden  und  Schleimbeuteln  aus.  Alle 
diese  sind  mit  Endothel  ausgekleidet 

Anhang.     Tabelle  zur  Terminologie  der  Bindegewebszellen. 

Das  nähere  über  Form  und  Entwicklung  der  Bindegewebszellen  ist  im  Kap.  III, 
pcg.  77  ff.  angegeben ;  beifolgende  Tabelle  soll  die  Orientierung  über  die  erfahrungsgemäss 
häufig  zu  Missverständnissen  führenden  Bezeichnungen  der  einzelnen  Zellformen  dienen, 
wobei  nicht  zu  vergessen  ist,  dass  hier  nur  Typen  aufzuführen  sind,  welche  in  Wirklich- 
keit zahlreiche  Übergänge  aufweisen.  Zu  bemerken  ist,  dass  äusserlich  ähnliche 
Formen,  also  Formen  des  gleichen  Typus,  doch  verschiedenen  Zellarten  an- 
geboren  können,  z.  B.  die  einkernigen  Rundzellen,  die  im  einen  Falle  ge- 
wucherte  junge   Bindegewebszellen,    im   anderen    ausgewanderte   Lympho- 
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cyten  sind,  ebenso  wie  die  epitheloiden  Bindegewebszellen  trotz  ihrer 
Epithelähnlichkeit  nicht  von  Epithelien,  sondern  von  Bindegewebszellen 
herstammen. 


Typus 


Zellform 


Vorkommen 


I.    Rundzellen 


II.  Bandzellen 
mit  fragmen- 
tierten Kernen 
(=  sog.  polynuc- 
leäre  Rundzellen, 
Bandzellen  mit 
polymorphen 
Kernen) 

III.  Spindel- 
zellen 


IV.Epitheloide 
Zellen  („endo- 
theloide"  Zellen) 


Einkernige  (nach  dem  Absterben)  kreis- 
runde Gebilde.  Kern  meist  stark  granu- 
liert, füllt  den  kleinen  Zellkörper  fast 
vollkommen  aus;  die  Kerne  färben  sich 
sehr  dunkel  (am  frischen  Präparat  fallen 
die  Kerne  infolge  der  Fragilität  der 
Zellen  häufig  heraus)  (s.  Fig.  29a,  28r), 
(vergl.  pag.  77,  78). 


Kern  meist  stark  glänzend,  sich  ziemlich 
intensiv  färbend,  zu  mehreren  Teil- 
stücken zerfallen  oder  in  unvollkom- 
mener Teilung,  d.  h.  die  Teilstücke  noch 
durch  Fäden  und  Brücken  zusammen- 
hängend. Zelleib  rund  (nach  dem  Ab- 
sterben), meist  grösser  als  bei  der  vorigen 
Form  (Fig.  26,  28  f.,  38),  (vergl.  p.  74). 

Den  Fibrillenbündeln  anliegende  spindelige 
Kerne  mit  geringem,  oft  kaum  wahr- 
nehmbarem Zelleib,  der  oft  nur  aus  einer 
an  den  Polen  des  Kerns  angelagerten 
körnigen  Plasmamasse  besteht.  Kerne 
dunkel,  granuliert  (vergl.  Fig.  28  e  und 
pag.  78). 

Im  jugendlichen  Bindegewebe  sind  diese 
Formen  grösser,  mit  einem  deutlichen 
Zelleib  versehen  und  gehen  hiedurch 
vielfach  in  die  Gruppe  IV  über. 

Bindegewebszellen  meist  jugendlichen  Al- 
ters, welche  durch  ihren  grossen  Zell- 
körper Ähnlichkeit  mit  Epithelzellen  er- 
halten. Zellkörper  dabei  rund  (soge- 
nannte „grosse  Rundzellen"),  spindelig 
oder  sternförmig,  häufig  mit  Ausläufern. 
Kern  ebenfalls  gross,  vielfach  bläschen- 
förmig (s.  pag.  78),  (vergl.  Fig.  28s,  s1, 
29  b,  c). 


Junge  Bindegewebszel- 
len im  Granulationsge- 
webe, in  bindegewebigen 
Teilen  von  Tumoren,  bei 
entzündlichen  Bindege- 
webswucherungen,  in  in- 
fektiösen Granulomen. 

Lymphocyten,Lymphkör- 
perchen,  ungefähr  24  °/o  der 
Leukocyten  ausmachend. 

Einzelne  ältere  Bindege- 
webszellen, lympho- 
ide  Wanderzellen. 

Sogenannte  mehrkernige  For- 
men der  Leukocyten, 
ca.  75°/o  derselben  aus- 
machend (Leukocyten  mit 
polymorphen  Kernen). 

Eiterzellen. 


In    faserigem    Bindegewebe 
aller  Art. 


Im  jugendlichen  Bindege- 
webe aller  Art,  Granu- 
lationsgewebe, infektiösen 
Granulomen,  Tumorendes 
Bindegewebes. 

Im  fertigen  Bindegewebe  fin- 
den sich  an  der  Wand  der 
Lymphspalten  einzelne  der- 
artige Zellen  (auch  Endo- 
thelien  der  Lymphspalten 
genannt). 


E.  Tumoren. 
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Typus 


Zellform 


Vorkommen 


V.    Riesenzel- 
len 


TL  Mastsellen. 


Auffallend  grosse,  meist  mehrkernige  oder 
mit  polymorphen  Kernen  verseheneZellen. 
Vielfach  sind  die  Kerne  randständig,  d.  h. 
liegen  an  der  Peripherie,  während  das 
Innere  ans  kernlosem  Zellplasma  besteht 
(Fig.  41,  42),  (vergl.  pag.  73). 

Rundzellen  mit  grossem  Zellkörper,  welcher 
reichliche  „basophile",  d.  h.  mit  basi- 
seben Anilinfarbstoffen  intensiv  sich  fär- 
bende Granula  enthält. 


Im  Granulationsgewebe,  bei 
Lues  und  Tuberkulose,  in 
Sarkomen. 

Normal  im  Knochenmark. 


Im  fasrigen,  reichlicher  im 
jugendlichen  Bindegewebe 
(Granulationsgewebe).  Im 
Blut  (vergl.  IL  Teil,  Kap. 

IA). 


Bckatiii  Pathologische  Anatomie.    All  gem.  Teil.    2.  Aufl. 
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Kapitel  IV. 

Missbildungen  und  angeborene  Anomalien. 


Ebenso  wie  am  ausgebildeten  Organismus  können  Abweichungen  vom 
normalen  Verhalten    auch   an   dem   noch   in   der  Entwickelung  begriffenen 
fötalen  Körper,  von  der  Zeit  seiner  Entstehung  aus  der  Eizelle  bis   zu 
jener  Vollendung  seiner  Form  auftreten,  in  welcher  er  nicht  nur  die  Merk- 
male der  Spezies,  sondern   auch  individuelle  Besonderheiten   an   sich  tragt 
Es  ist  ohne  weiteres  begreiflich,  dass  anatomische  Veränderungen  während 
der  Entwickelungsperiode  einen  weit  grösseren  Effekt  auf  die  Gestaltung  des 
Körpers  ausüben  werden,  als  solche  im  späteren  Leben,  denn  es  kommt  bei 
ihnen  das  wichtige  Moment  hinzu,  dass  sie  nicht  einen  fertigen  Teil,  sondern 
die  ganze  Anlage  eines  solchen  und  damit  auch  all'  die  Formationen  be- 
einflussen, die  aus  dieser  noch  hervorgehen  sollen.     Ein  Defekt  z.B.,  welcher 
eine    solche   Anlage    betrifft,    bewirkt   das    Ausfallen    einer   ganzen    Summe 
spaterer  Bildungen  und  ebenso  äussert  sich   die  Beeinflussung  einer  Anlage 
im  Sinne  einer  Abnahme  oder  Zunahme   der  Wachstumsenergie   an 
den  aus  ihr  hervorgehenden  Teilen.     Je  frühzeitiger  ein  derartiger  patholo- 
gischer Einfluss  zur  Wirkung  kommt,  um  so  grossartiger  werden  naturgemäss 
die  sich  anschliessenden  Folgezustände  sein,  denn  ein  um   so   grösserer  Teil 
des  noch  zu  bildenden  Körpers  fällt  in  seinen  Wirkungskreis.     Es  entstehen 
so  mehr  oder  minder  von  der  Norm   abweichende,   angeborene  Abnormitäten 
der  Form,  welche  man,  wenn  sie  sehr  bedeutend   sind,  als   Missbildungen 
oder  Monstra  (Missgeburten),  bezeichnet,  während   weniger   auffallende,   auf 
einzelne  kleinere  Körperteile  beschränkte  Gestalt  Veränderungen  als  Anomalien 
zusammengefasst  werden.     Für  die  geringfügigeren  Anomalien  kommen  aber 
auch  angeborene  Dispositionen  vor,  durch  die  sich  erst  im  späteren  Leben, 
manchmal  vielleicht  erst  beim  Hinzutreten  einer  acciden teilen  Hilf s Ursache 
Form  Veränderungen  entwickeln.     Was  die  Entstehung  der  Missgestaltungen 
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betrifft,  so  ist  daran  festzuhalten,  dass  es  sich  bei  ihnen  nicht  um  etwas 
Willkürliches,  rein  Zufälliges  handelt,  sondern  dass  auch  hier  die  Gesetze 
der  Entwickelung gelten  und  die  letzteren  sozusagen  nur  in  andere  Bahnen 
gelenkt  ist  Vielfach  erkennen  wir  auch  die  Ursache  der  Missgestaltung  in 
den  gleichen  regressiven  und  progressiven  Prozessen,  die  wir  schon  in 
den  bisherigen  Kapiteln  besprochen  haben,  nur  dass  dieselben  am  sich  ent- 
wickelnden Körper  oft  bedeutende  Formveranderungen  hervorbringen.  Soweit 
die  einzelnen  Anlagen  des  Keimes  bereits  bis  zu  einem  gewissen  Grade  aus-  Fötaikiank- 
gebildet  sind,  können  sie  von  ähnlichen  Erkrankungen  betroffen  werden, 
wie  der  fertige  Organismus:  Cirkulationsstörungen,  Hydrops,  Ent- 
zündungen etc.  wurden  als  Ursache  von  Missbildungen  nachgewiesen  und 
auch  bestimmte  Krankheitsbilder  des  späteren  Lebens  treten  nicht 
gelten  schon  am  Fötus  auf,  von  denen  nur  beispielsweise  die  fötalen  End- 
okarditis, fötale  Rhachitis  und  die  Sklerodermie  erwähnt  werden  sollen.  Es 
giebt  also  wirkliche  fötale  Erkrankungen,  welche  denen  des  späteren 
Lebens  vollkommen  analog  sind.  Indes  betreffen  dieselben  doch  vorwiegend 
den  in  seiner  Entwickelung  schon  ziemlich  weit  vorgeschrittenen  Fötus 
und  zwar  um  so  mehr,  je  näher  derselbe  in  seiner  Beschaffenheit  der  aus- 
gebildeten, reifen  Frucht  steht.  Die  Mehrzahl  der  Missbildungen  ist 
aber  in  ihrer  Entstehung  auf  eine  frühere  Entwickelungsperiode  zurück 
zu  datieren;  wenigstens  alle  erheblicheren  Formabweichungen  ent- 
stehen in  den  ersten  drei  Monaten,  in  welchen  die  hauptsächlichste 
Formgestaltung  des  jungen  Organismus  vor  sich  geht.  In  dieser  Zeit  finden 
sich  aber  Fötalkrankheiten  im  obigen  Sinne  seltener;  die  eigentlichen  Miss- 
bildungen,  ebenso  aber  auch  viele  der  später  entstehenden  Anomalien  sind 
auf  andere  Störungen  der  Keim  entwickelung  zurückzuführen,  welche  wieder-  Störungen 

derKeimeot- 

um  in  äusseren  oder  inneren  Ursachen  begründet  sein  können.  Zu  den  wickelang. 
ersteren  gehören  erfahrungsgemäss  mechanische  Einflüsse,  Erschütterungen,  Äussere 
Druckwirkungen  und  namentlich  Wachstumshindernisse  von  Seite  der  Um- 
gebung (z.  B.  der  Eihäute),  für  welche  wir  unten  einige  Beispiele  finden 
werden.  Auch  Erkrankungen  derEihäute,  der  Placenta  und  des  Uterus 
können  wahrscheinlich  Veranlassung  zu  Missbildungen  abgeben  (durch  Raum- 
beengung, Störung  der  Blutzufuhr  etc.).  Von  inneren  Ursachen  jener 
Störungen  ist  vor  allem  die  Vererbung  zu  nennen,  die  bei  vielen  derselben  Vererbung. 
nachgewiesen  wurde.  Sie  betrifft  besonders  leichtere  Anomalien,  über- 
zählige Finger  oder  Zehen,  überzählige  Brustwarzen,  kommt  aber  auch  bei 
schweren  Störungen  (Hasenscharte,  Spina  bifida)  vor.  Verhältnismässig 
häufig  sind  auch  die  Fälle,  in  welchen  Missbildungen  an  mehreren  Glie- 
dern ein  und  derselben  Generation  auftreten  und  zwar  auch  in  solchen, 
wo  sowohl  die  Eltern  selbst  normal  waren,  als  auch  von  völlig  normalen 
Individuen  herstammten.  Andererseits  kann  auch  ein  Individuum  die  Ano- 
malie seiner  Eltern  auf  die  eigene  Nachkommenschaft  übertragen,  ohne  dass 

es  selbst  mit  derselben  behaftet  wäre.     Hierher  gehören  Fälle,  in  f)ef^(^k; 
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Dormitäten   der  männlichen  Genitalien    durch    die   weiblichen  Glieder   einer 
Familie  auf  deren  Nachkommen  übertragen  wurden  (latente  Vererbung). 

Gegenüber  dem  vielfach  evidenten  Einfluss  der  Vererbung  im  ge- 
wöhnlichen Sinne  kommt  dem  sogenannten  Atavismus,  d.  h.  dem  Rück- 
schlag in  eine  frühere,  einer  anderen  Spezies  angehörenden  Form  im 
Sinne  der  Descendenztheorie,  also  die  Wiederholung  einer  Eigentümlichkeit 
der  Stammeseltern,  welche  bei  den  Zwischengliedern  fehlte,  nur  eine  geringe 
pathologische  Bedeutung  zu.  Vom  Menschen  ist  kaum  ein  Fall  vorhanden, 
indem  eine  Bildungsanomale  mit  Sicherheit  auf  einen  solchen  Rückschlag 
zu  beziehen  wäre. 

Viele  Formen  von   Missbildungen   entstehen   endlich    scheinbar    ganz 

spontan,  d.  h.  es  sind  weder  erbliche  Einflüsse,  noch  irgend  welche  äussere 

Primare    Momente  als  Quelle   derselben    nachweisbar.     Man    kann   sie   als  primäre 

Keimes- 

Variation.  Keimes  Variationen  bezeichnen.  Ihr  Auftreten  ist  insoferne  erklärlich,  als 
ja  auch  das  normale  Individuum  nicht  nur  Eigenschaften  seiner  Eltern  (Rassen- 
und  individuelle  Eigentümlichkeiten),  sondern  auch  eigene  individuelle 
Besonderheiten  aufweist,  welche  allerdings  beim  normalen  sich  innerhalb 
des  Artcharaktere  bewegen.  Fraglich  ist  noch  die  Möglichkeit  einer  Ver- 
erbung erworbener  Verunstaltungen,  wahrscheinlich  ist  aber  eine  solche 
für  jene  Formen  derselben,  die  schon  in  früher  Zeit  des  Embryonallebens 
entstanden. 

Eine  Reihe  angeborener  Anomalien  entstehen  endlich  dadurch,  dass 
gewisse,  im  fötalen  Leben  physiologisch  vorhandene  Einrichtungen  auch  nach 
der  Geburt  bestehen  bleiben;  so  z.  B.  die  Persistenz  des  offenen  Foramen 
ovale,  des  Ductus  Botalli  u.  a. 

Störungen  der  Keimentwickelung  und  Fötalkrankheiten 
können  nicht  immer  scharf  auseinander  gehalten  werden,  da  wir  ja  in  weit- 
aus den  meisten  Fällen  nicht  den  Beginn  der  Formabweichung,  sondern  nur 
das  durch  weitere  Entwickelung  vielfach  umgestaltete  Endprodukt  der- 
selben vor  uns  haben. 
Einteilung.  Unsere  ungenügende  Kenntnis  der  Genese    der   Missbildungen    macht 

es  auch  unmöglich,  dieselben  zu  einem  natürlichen  System  zu  ordnen. 
Alle  Einteilungen  derselben  gründen  sich  vorwiegend  auf  äusserliche  Ver- 
hältnisse, wenn  es  auch  bereits  gelungen  ist,  bei  einzelnen  Formen,  nament- 
lich den  gleich  zu  erwähnenden  Hemmungsmissbildungen,  einen  tieferen 
Einblick  in  die  Entstehung  und  die  Ursache  derselben  zu  gewinnen.  Man 
unterscheidet  folgende  Gruppen: 

1.  Hemmungsbildungen,  Monstra  per  defectum,  welche  auf  völliger 
Hinderung  oder  doch  mangelhafter  Ausbildung  von  Teilen  beruhen. 

2.  Missbildungen  durch  excedierende  Entwickelung, 
welche,  entgegengesetzt  den  vorigen,  auf  einer  vermehrten  oder  doch  relativ 
vermehrten  Gewebsbildung  beruhen:  Monstra  per  excessum. 
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3.  Lageveränderungen  innerer  Organe,  Irrungsbildungen,  Monstra 
per  fabrieam  alienam. 

4.  Hermaphroditen,  durch  Vermischung  der  Geschlechts- 
charaktere entstehend. 

Diesen  Formen,  welche  samtlich  an  einem  Individuum  auftreten  und 
deswegen  auch  als  Einzelmissbildungen  oder  autositäre  Missbil- 
dungen zusammengefasst  werden,  steht  die  Gruppe  der  Doppelmissbildungen 
gegenüber,  welche  unter  Verbindung  zweier  oder  mehrerer  Individuen  zu 
stände  kommen. 

L  Hemmungsmissbildungen. 

Zu  diesen  rechnet  man  alle  Missgestaltungen,  welche  auf  einer  Bil- 
dungshemmung im  weiteren  Sinne  beruhen,  mag  dieselbe  nun  wirklich 
durch  mechanische  Hinderung  des  Wachstums  oder  durch  Vererbung, 
oder  durch  spontane  Keimvariation  bewirkt  sein.  Von  den  einzelnen 
Vorgangen  kommen  bei  der  Genese  dieser  Formen  vor  allem  die  als  Aplasie» 
Atrophie  und  Hypoplasie  bekannten  Zustande  in  Betracht.  Als  Aplasie 
bezeichnet  man  den  völligen  Defekt  eines  Körperteiles,  welch'  letzterer  ent- 
weder überhaupt  nicht  angelegt  wurde  (A  gen esie),  oder  in  frühem  Stadium 
wieder  zu  Grunde  ging.  Die  Aplasie  kann  auch  lebenswichtige  Organe 
betreffen,  z.  B.  das  Herz  oder  das  Gehirn,  ohne  dass  das  weitere  Wachstum 
der  Anlage  dadurch  absolut  gehindert  würde,  wenn  nur  eine  für  sie  genügende 
Ernährung  irgendwie  stattfinden  kann. 

Auch  bei  sonst  normal  gebildeten  Individuen  finden  sich  öfters 
Beispiele  von  Aplasie  einzelner  Teile ;  so  kann  bei  paarigen,  drüsigen  Organen 
das  eine  fehlen,  wobei  an  dem  anderen  in  der  Regel  hypertrophische  Ent- 
wickelung  zu  beobachten  ist  (Niere,  Hoden).  Findet  man  einen  Teil  nicht 
der  allgemeinen  Körperentwickelung  entsprechend  ausgebildet, 
ist  derselbe  verkleinert,  verkümmert,  so  spricht  man  von  Hypoplasie  des- 
selben. Eine  solche  kann  durch  langsameres  Fortschreiten  in  der  normalen 
Ausbildung  und  Entwickelung  oder  durch  Stehenbleiben  auf  einer  früheren 
Entwickelungsstufe  bedingt  sein.  Eine  weitere  Ursache  angeborner 
Kleinheit  eines  Organs  ist  eine  im  fötalen  Leben  entstandene  Atrophie 
desselben. 

Andere  Formen  kommen  durch  Spaltung  einer  Anlage  oder  Ab- 
schnürung von  derselben  mit  Verlagerung  der  abgeschnürten  Teile 
and  Weiterentwickelung  derselben  an  anderen  Stellen  zu  stände. 
Auf  diese  Weise  entstehen  Verdoppelung  an  einzelnen  Körperteilen,  Aus- 
wüchse oder  Neben organe  von  solchen.  Die  Spaltung  beruht  in  den 
meisten  Fällen  auf  Hemmung  der  Vereinigung  paarig  angelegter 
Teile.  So  kann  der  Uterus  sich  doppelt  entwickeln,  wenn  die  beiden,  ur- 
sprünglich getrennt  angelegten  Hälften,   aus   irgend    einem  Grunde    an    der 
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Vereinigung  gehindert  werden ;  freilich  kommen  dann  die  doppelt  entstehen- 
den Organe  nicht  in  gehörigem  Masse  zur  Entwickelung,  da  jedes  derselben 
nur  aus  der  Hälfte  der  Anlage  hervorgegangen  ist.  In  ähnlicher  Weise 
entstehen  die  Hasenscharte  und  die  ihr  verwandten  Spaltbildungen 
im  Gesicht  durch  Hemmung  einer  physiologisch  vor  sich  gehenden  Ver- 
einigung der  die  MundöfFnung  umgebenden  Teile. 

Indes  kann  auch  eine  wirkliche  Spaltung  einer  unpaaren  Keimanlage 
zur  Verdoppelung  fuhren.  Wieder  andere  Formen  der  letzteren  entstehen 
durch  excedierende  Entwickelung.  Durch  Abschnürung  von  der 
ursprünglich  einheitlichen  Anlage  entstehen  die  sogenannten  Nebenorgane, 
wie  die  Nebenmilzen,  kleine  abgetrennte  Teile  der  Nieren  u.  a.; 
von  drüsigen  Organen  abgeschnürte  Keime  können  sich  im  weiteren  Ver- 
lauf zu  Cysten  umwandeln.  Besonders  häufig  findet  sich  eine  Abschnürung 
an  solchen  Teilen,  die  durch  eine  Art  Knospung  oder  Sprossung  ent- 
stehen, wie  die  Extremitäten  und  deren  Glieder  und  zwar  ist  vielfach  die 
Ursache  der  Abtrennung  in  der  Umschlingung  durch  amniotische  Fäden 
nachweisbar  (s.  u.).  Durch  Dislokation  abgetrennter  Keime  entstehen  ein- 
zelne Organteile,  ja  sogar  ganze  Extremitäten  an  Orten,  an  welche  sie  nicht 
hingehören.  In  anderen  Fällen  wachsen  derartige  verlagerte  Keime  zu  soge- 
nannten Teratomen  (vergl.  u.)  aus,  oder  bleiben  zunächst  ruhig  liegen  und 
werden  im  späteren  Leben  Ursachen  einer  Geschwulstbildung  (vergl. 
Kap.  III  E.). 

Den  Gegensatz  zur  Spaltung  bildet  die  Verschmelzung  oder  Ver- 
wachsung, bei  welcher  solche  Anlagen  eine  Verbindung  unter  sich  ein- 
gehen, welche  physiologisch  voneinander  getrennt  bleiben  sollten.  Die  Ver- 
schmelzung betrifft  gleichartige  oder  ungleichartige  Teile.  Zu  erste ren  Fällen 
gehört  z.  B.  die  Syndaktylie  (Verwachsung  von  Fingern  oder  Zehen),  die 
Symmyelie  (Verschmelzung  der  beiden  unteren  Extremitäten).  Ist  die  Ver- 
einigung nur  eine  ganz  oberflächliche,  so  spricht  man  von  Verkle- 
bung. Von  Verwachsung  ungleichartiger  Teile  ist  besonders  wichtig  die  des 
Amnions  mit  dem  Embryo  (s.  u.). 

Die  Ursachen,  welche  allen  diesen  Vorgängen  zu  Grunde  liegen, 
sind  keineswegs  einheitliche.  Für  viele  Formen  derselben  müssen  wir  vor- 
läufig eine  spontane  Keim  Variation  annehmen,  bei  anderen  ist  ebenso 
unabweisbar  ein  Einfluss  der  Vererbung  zu  konstatieren.  Für  die  Aplasie 
und  Hypoplasie  einzelner  Organe  sind  neben  verminderter  Wachstums- 
energie  ihrer  Anlage  auch  noch  mangelhafte  Entwickelung  ihres 
Gefässystems  oder  endlich  Störungen  im  Gleichgewichtszu- 
stande einzelner  Gewebsarten  (Konkurrenzatrophien  verantwortlich  zu  machen, 
wobei  gerade  die  spezifischen  Organelemente  zu  Grunde  gehen  können.  Am 
klarsten  liegt  die  Genese  bei  einer  Anzahl  offenbar  sehr  frühzeitig  entstehender 
Missbildungen,  welche  auf  mechanische  Entwickelungshemmung  von 
Seite  derEihüllen  oder  des  Uterus  zurückgeführt  werden  können.    Vor 
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allem  gehören  hierher  die  Fälle  von  allgemeiner  oder  partieller  Ter-  Ej£j£ 
wachsung  dea  Amnions  mit  der  Oberfläche  des  Embryo,  die  besondere  bei  ""Jf^**™* 
unvollkommener  Entwicklung  und  dadurch  bedingter  Engigkeit  des  ersteren 
oder  zu  geringerer  Absonderung  von  Fruchtwasser  stattfinden  kann.  Partielle 
Verwachsungen  des  Amnions  kommen  besonders  im  Bereich  der  Kopfkappe 
und  des  Schwanzteiles  vor.  Tritt  später  eine  stärkere  Ansammlung  von 
Fruchtwasser  ein,  so  können  die  Verwachsungsstellen  durchtrennt  werden  und 
Amnionreste  als  Hautanhänge  am  Körper  zurückbleiben  oder  sie  werden 
beim  Abheben  des  Amnions  gedehnt  und  wie  Synechien  ausgezogen,  die 
zwischen  dem  Embryo  und  den  Eihäuten  sich  hinziehen  und  oft  ein  förm- 
liches Strickwerk  bilden,  zum  Teil  auch  abgerissen  werden  und  im  Frucht- 
wasser flottieren.  Solche  „amniotische  Fäden"  umschlingen  nicht  selten 
einzelne  Teile  des  embryonalen  Körpers  und  beeinträchtigen  durch  feste  Um- 
schnürung  deren  normale  Ausbildung,  können  sogar  dieselben  geradezu  ab- 
trennen („fötale  Amputation").  Namentlich  kommt  das  an  den  Extremitäten 
oder  einzelnen  Gliedern  derselben  vor  und  so  entstehen  viele  der  pag.  189  (e) 
angeführten  Formen.  Am  Kopf  bewirkt  Engigkeit  und  Verwachsung  des 
Amnions  eine  Hemmung  in  der  Ausbildung  des  Schädels,  des  Gehirns  und 
des  Gesichts  (s.  u.),  die  sich  in  verschiedenen  Formen  der  Akranie  und 
Exencephalie  äussert;  am  hinteren  Teil  (Schwanzkappe  des  Amnion), 
hat  sie  rudimentäre  Ausbildung  und  Verschmelzung  der  unteren  Extremitäten, 
Verkümmerung  des  Beckens  zur  Folge,  an  der  vorderen  Bauchwand 
mangelhaften  Schluss  der  Bauchspalte  mit  Eventeration  der  Baucheingeweide ; 
an  der  Brustwand  in  ähnlicher  Weise  unvollständigen  Verschluss,  oft  mit 
Vorlagerung  des  Herzens  durch  die  Öffnung  (Ectopia  cordis).  Bei  allge- 
meiner Engigkeit  des  Amnions  entstehen  namentlich  Missbildungen  der 
Extremitäten,  Verwachsungen,  Verkleinerung  und  falsche  Stellung  derselben. 
In  ähnlicher  Weise  können  Tumoren  des  graviden  Uterus  oder 
starke  Blutungen  in  die  Eihäute  in  rein  mechanischer  Weise  die  Ent- 
wickelung des  Fötus  beeinträchtigen,  indem  sie  «inen  direkten  Druck  auf 
denselben  ausüben  oder  auch  das  Amnion  an  einzelnen  Stellen  an  ihn  an- 
pressen nnd  so  eine  Verwachsung  zwischen  beiden  begünstigen. 

Die  einzelnen  Formen  der  Hemmungsmissbildungen. 
A.  Den  ganzen  Körper  betreffend. 
Akardie,  Hochgradige  Missgestaltung  mit  fehlen- 
dem oder  nur  rudimentärem  Herz,  Kopf  und  Extremi- 
täten; in  den  höchsten  Graden  stellt  der  ganze  Körper 
eine  klumpige,  mit  Haut  überzogene  Masse  dar.  Der 
Akardiakus  entsteht  nur  bei  ZwillingsBchwangerschaften 
and  zwar  neben  einem  normalen  Fötus,  mit  dem  er  Pla- 
oenia  nnd  Chorion  gemeinsam  hat  Seine  Ernährung 
erfolgt   von  Arteria  und  Vena  umbilicalis   des   anderen  Fig.  ei. 

Fötns  her,  welche  in  den  Akardiakus  Äste  abgeben.    Je     Acardiaoo«  acephala! 
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nachdem  der  eine  oder  andere  Körperteil  mehr  ausgebildet  ist,  unterscheidet 
man  vom  Akardiakus  mehrere  Unterarten: 

1.  Acardiacas  amorphus:  Unförmige!  klumpige  Masse  ohne  Kopf  und  Extre- 
mitäten. 

2.  Aeardiacus  acepharus,  Kopf  fehlt,  Rumpf  und  untere  Extremitäten  einiger- 
maasen  entwickelt  (Fig.  61). 

3.  Aeardiacus  acormus  besteht  aus  rundlicher  Masse,  die  Aussehen  und  Bau 
eines  rudimentären  Kopfes  zeigt,  an  dessen  Hals  sich  die  Nabelschnur  ansetzt. 

4.  Aeardiacus  aneeps,  Kopf  und  Extremitäten  entwickelt,  das  übrige  rudimentär. 

B.  Missbildungen,  welche  einen  der  Hauptteile  des  Körpers, 
Kopf,  Rumpf  oder  Extremitäten  allein  betreffen. 

a)  Den  Kopf  betreffend: 

1.  Kranioschisis  (Akranie),  Anencephalie,  Akranie,  Hemicephalie. 

Das  ganze  Schädeldach  fehlt,  so  dass  die  Basis  cranii  freiliegt;  auf  derselben 

kann  ein  Rudiment  des  Gehirns  erhalten  sein;  stets 
fehlt  im  Bereich  des  defekten  Schädeldaches  auch  die 
Haut  (Adermie),  häufig  setzt  sich  die  Defektbildung 
auf  einen  grösseren  oder  kleineren  Teil  der  Wirbel- 
säule fort,  indem  diese  sich  nicht  vollständig  schliesst 
—  Kraniorhachischisis  (Fig.  62).  Die  Akranie  ent- 
steht durch  eine  frühzeitige,  vor  Schluss  der  Meduüar- 
platte  eintretende  Verwachsung  des  Amnions 
mit  dem  Fötus,  wahrscheinlich  aber  auch  in  mannig- 
Fig.  62.  faltiger  anderer  Weise  (abnorm  starke  Krümmung  des 

Anencephalus.  Embryo,  welche  den  Schluss  der  Medullarplatte  hin- 

dert, Zurückbleiben  der  Kopfscheide  des  Amnions  in 

seiner  Entwickelung  etc.). 

2.  Akranie  mit  Exencephalie,  geringer  Grad  der  vorigen  Form;  ein 
grösserer  Teil  des  rudimentären  Gehirns  liegt  auf  der  Schädelbasis  frei 
Schädeldach  fehlt. 

3.  Hemikranie  mit  Exeneephalie,  nur  ein  Teil  des  Schädeldachs 
fehlt;  das  Gehirn  rudimentär  oder  vollständiger  entwickelt,  mehr  oder  weniger 
frei  liegend. 

4.  Encephalocele.  Nur  an  einer  Stelle  findet  sich  ein  Defekt  des 
Schädeldaches,  meist  über  der  Nasenwurzel  (Exencephalocele  ant.),  der 
kleinen  Fontanelle  (E.  posterior),  den  Seitenfontanellen  (E.  lateralis). 
Durch  die  Öffnung  tritt  ein  Teil  des  Gehirns  (H yd reneephalocele)  mit 
seinen  Häuten  oder  nur  letztere  (Meningocele,  Hydromeningocele) 
hernienartig  vor  (Hirnbruch).  Die  Encephalocele  entsteht  wahrscheinlich  auf 
mechanische  Weise,  indem  durch  einen  Eindruck  oder  ein  Trauma  das  Ge- 
hirn vorgedrängt  wird. 

5.  Hydrencephalie.  Ansammlung  von  Flüssigkeit  im  Gehirn  mit 
sekundärer  Defektbildung  am  Schädeldach.  Partielle  Hydrencephalie 
liegt  den  Fällen  von  sogenannter  Porencephalie  zu  Grunde  (vergl. 
IL  Kap.  VII). 

6.  Mikrocephalie.  Allgemeines  Zurückbleiben  des  Schädel-  und  Ge- 
hirnwachstums. Schädel  und  Gehirn  abnorm  klein  (vergl.  Kretinismus, 
IL  Kap.  VIII). 
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b)  Hemmungsbildungen  im  Gesicht. 

1.  Cyklopie  (Cyclencephalie),  entsteht  bei  Hemmung  in  der  Aus- 
bildung des  vordersten  Teiles  des  Gehirns,  welches  dabei  einfach  bleibt; 
ebenso    tritt  nur  eine  mangelhafte  Trennung  der 

Augenblasen  ein.  An  der  Stelle  der  Nasenwurzel 
findet  sich  ein  rudimentäres  Auge,  darüber  häufig 
ein  rudimentärer  Nasenfortsatz  (Ethmocephalie 
Kg.  63). 

2.  Schistoprosopie,     Spaltbildung    im 
Gesicht 


Fig.  68. 
Ethmocephalie. 


Die  Begrenzung  der  Mundhöhle  wird  bekanntlich 
gebildet  von  dem  sogenannten  Stirnfortsatz,  der  zwischen 
beiden  Riechgraben  Hegt  und  dem  ersten  Kiemenbogen. 
Vom  Stirnfortsatz  aus  entwickelt  sich  seitlich  je  ein  soge- 
nannter innerer  Nasenfortsatz  (Fig.  64a)  medial  von  den 
Riechgruben,  und  lateral  von  diesen  ein  äusserer  Nasen- 
fortsatz (b).  Aus  dem  ersten  Kiemenbogen  gehen 
die  Oberkieferfortsätze  (c)  und  der  Unterkiefer  (d) 

hervor.  Zwischen  dem  inneren  und  äusseren  Nasenfortsatz  (a  und  b)  findet  sich  die  von 
der  Riechgrube  zum  Munde  fuhrende  Nasenfurche,  zwischen  äusserem  Nasenfortsatz 
and  Oberkieferfortsatz  die  Thränenfurche,  welche  von 
den  (im  Schema  nicht  angegebenen)  Augenanlagen  zur 
Nasenfurche  führt  (zwischen  b  und  c)  und  mit  derselben 
rereinigt  die  Thränenfurche  bildet  (zwischen  a  und  c). 
Durch  weitere  Differenzierung  und  teilweise  Vereinigung 
dieser  Anlagen  entstehen  nun  die  verschiedenen  Weichteile 
und  Knochen  in  der  Umgebung  der  Mundöfihung.  Aus 
dem  mittleren,  unpaaren  Teil  des  Stirnfortsatzes 
werden  die  Nasenscheidewand,  die  paarig  sich  anlegen- 
den Zwischenkiefer  mit  den  Anlagen  der  Schneide- 
zähne; sehr  bald  verschmilzt  nun  der  Zwischenkiefer  mit 
dem  Oberkiefer,  nachdem  dieser  mit  dem  inneren 
Kasenfortsatze  sich  vereinigt  hat.  Dann  bilden  beide 
zusammen  den  Alveolenrand  des  Oberkiefers,  die 
Oberlippen  und  die  Wangengegend.  Vom  Oberkiefer 
entwickeln  sich  als  horizontale,  sich  in  der  Mitte  mit  dem 
Septum  narium  vereinigende  Lamellen  die  Gaumenplatten. 
Mit  der  weiteren  Ent Wickelung  treten  die  Riechgruben  mehr 
in's  Innere  des  Schädels  zurück.  Aus  den  äusseren 
Natenfortsätzen  werden  die  Siebbeinlabyrinthe,  das 
knorpelige  Dach  und  die  Seitenteile  des  vorderen  Ab- 
schnittes der  Nasenhöhle,  welche  durch  ihren  Boden,  den  Gaumen  gegen  die  Mund- 
höhle geschieden  wird. 

Durch  mangelhafte  Vereinigung  der  die  Begrenzung  der  Mundhöhle 
bildenden  Anlagen  entstehen  die  verschiedenen  Gesichtsspalten. 

a)  Os  leporinum,  Hasenschrate.  Die  Verschmelzung  unterbleibt  an 
den  Oberkieferfortsätzen;  so  entsteht  ein  Spalt,  der  einseitig  oder 
doppelseitig  sein,  nur  die  Weichtheile  (Cheiloschisis)  oder  auch  die  Kiefer 
betreffen  (Cheilognathoschisis)  kann.  Er  bildet  eine  leichte  Furche  an  der 
Oberlippe,  kann  aber  auch  bis  zur  Nase  reichen  (Fig.  65 — 66). 


Fig.  64. 

Kopf   eines  5  wöchentlichen 

Embryo   (nach   Gegenbauer) 

schematisiert. 

a  Innerer  Nasenfortsatz,  b  äus- 
serer Nasenfortsatz,  c  Oberkiefer- 
fortsatz, d  Unterkiefer  (vgl.  Text). 
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Fig.  65. 
Rechtsseitige  Hasen- 
scharte. 


a 


Fig.  66. 
Beiderseitige  Hasenscharte. 


b)  Gaumenspalte,  Palatoschisis.  Während  die  äusseren  Partien  sich 
normal  vereinigen,  bleibt  im  weichen  oder  im  weichen  und  harten  Gaumen 

auf  einer  oder  beiden 
Seiten  ein  Spalt  bestehen, 
durch  welchen  Mund- 
und  Nasenhöhle  kom- 
munizieren. Die  Öffnung 
kommtdadurch  zu  stände, 
dass  die  Gaumenplatten 
den  Anschluss  an  die 
Nasenscheidewand  nicht 
erreicht  haben. 

c)  Wolfsrachen,  Cheilognathopalatoschisis.  Mund-  und  Nasen- 
höhle kommunizieren;  die  Nasenscheidewand  ragt  frei  in  die 
Mundhöhle  und  trägt  den   mangelhaft  ausgebildeten  Zwischenkiefer.     Die 

Gaumenplatten  bilden  beiderseits  nur  schmale  Leisten 
an  der  inneren  Seite  des  Oberkiefers.  Oberkiefer- 
fortsätze  mit  dem  Zwischenkiefer  nicht 
vereinigt,  letzterer  oft  wulstartig  verdickt  (vergl. 
Fig.  66  b). 

Senkrechte  Wangenspalte.  Oberkieferfortsatz 
und  Stirnfortsatz  vereinigen  sich  nicht. 

Schräge  Wangenspalte.  Die  Spalte  geht 
von  dem  Munde  nach  dem  Auge.  Sie  entsteht  sekun- 
där, indem  die  teilweise  vor  sich  gegangene  Ver- 
einigung der  Kieferfortsätze  durch  amniotische  Ver- 
wachsungen wieder  zerstört  wird. 

Makrostomie,  Hinderung  der  Vereinigung  der 
Mundwinkel. 

Agnathie.  Mangel  des  Unterkiefers.  Mund  klein, 
Ohren  häufig  unten  verwachsen  (Synotie,  Fig.  67). 
Schistoprosopie,  ganz  mangelhafte  Vereinigung  mehrerer  der  erwähn- 
ten Fortsätze,  grosse  SpaltbilduDgen  im  Gesicht  hervorrufend. 


Fig.  67. 
Agnathie  mit  Synotie. 


c)  Den  Rücken  betreffend. 

Hemmungsbildungen,  welche  sich  dadurch  äussern,  dass  der  nor- 
male Schluss  der  Wirbelbogen  ausbleibt  und  der  Wirbelkanal  damit 
nach  hinten  offen  bleibt,  können  die  ganze  Wirbelsäule  oder  nur  einen  Teil 
derselben  betreffen. 

1.  Rhachischisis,  analog  der  Kran ioschisis  und  oft  mit  dieser  ver- 
bunden; im  Bereich  des  Defektes  ebenfalls  stets  Ade rmie.  Das  Rücken- 
mark ganz  oder,  bei  partieller  Rhachischisis,  teilweise  rudimentär. 

2.  Spina  bifida;  bei  partiellem  Defekt  der  Wirbelbogen  tritt  eine 
cystenartige  Geschwulst  aus  dem  Wirbelkanal  hervor,  die  von 
Haut  und  Weichteilen  bedeckt  ist  und  im  späteren  Leben  sich  noch  ver- 
grössern  kann.  Der  vorliegende  cystische  Tumor  besteht  entweder  nur  aus 
den  vorgewölbten  Rückenmarkshäuten  (Meningocele)  oder  es  beteiligt 
sich  auch  das  (an  dieser  Stelle  dann  rudimentäre)  Rückenmark  an  der 
Cystenbildung  (Myelocele).     Die  Spina  bifida  findet  sich  am  Kreuzbein, 
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auch  am  Hiatus  sacralis,   am  Brustteil  oder  Halsteil   der  Wirbelsäule. 
Zur  partiellen  Rhachischisis  finden  sich  alle  Übergange, 
d)  Hemmungsbildungen  an  Hals  und  Rumpf. 

a)  Am  Hals: 

Fistula  colli  congenita.  Offenbleiben  eines  Kiemenspaltes  oder 
partielle  Persistenz  eines  solchen  seitlich  am  Halse;  seltener  in  der 
Mittellinie  desselben  findet  sich  ein  mit  Schleimhaut  ausgekleideter  Kanal, 
der  nach  innen  blind  endigt,  oder  in  Kehlkopf,  Trachea  oder  den  Pharynx 
mündet. 

Von  solchen  Grangen  aus  können  sich  Cystengeschwülste  entwickeln; 
Hydrocele  colli  congenita. 

ß)  An  der  Brust: 

Fissnra  sterni.  Sternum  ganz  oder  teilweise  gespalten,  die 
Haut  darüber  fehlend  oder  vorhanden ;  auch  die  Rippen  können  defekt  sein. 

Ectopia  cordis.  Aus  dem  Spalt  des  Sternums  tritt  das  Herz  mit 
oder  ohne  Herzbeutel  heraus. 

y)  Am  Abdomen: 

Fissnra  abdominalis  completa.  Die  Bauchwand  wird  vorne  nicht 
oder  nur  mangelhaft  geschlossen,  indem  nur  eine  dünne  fibröse  Haut 
gebildet  wird,  die  sich  in  das  Amnion  fortsetzt.  Nabel  und  Nabelstrang 
kommen  oft  nicht  zur  Entwicklung,  die  Gedärme  liegen  in  einem  vom 
Peritoneum  und  Amnion  gebildeten  Sack  vor  (Eventeratio). 

Hernia  umbilicalis  congenita;  ist  ein  geringer  Grad  der  vorigen 
Missbildung  und  entsteht  durch  mangelhaften  Schluss  des  Nabels  und  ge- 
ringer Entwickelung  der  ihn  umgebenden  Bauchdecken.  Ein  Teil  der  Ein- 
geweide liegt  in  dem  Anfangsteil  der  Nabelschnur. 

Fissnra  vesicogenitalis.  Spaltung  des  unteren  Teils  der  vorderen 
Bauchwand,  der  Blase  und  der  Schambeinäste. 

Ectopia  vesicae  urinariae;  vordere  Bauch  wand  in  ihrem  unteren 
Teil  und  die  vordere  Blasen  wand  gespalten,  die  hintere  Blasen  wand  frei 
vorliegend. 

Fissnra  genitalis,  Hemmungsbildung  mit  Spaltung  an  den  Genitalien. 
An  den  inneren  Genitalien  entstehen  Hypoplasie,  Verdoppelungen  etc.  An 
den  äusseren  Genitalien:  vollständige  und  partielle  Spaltung  der  männlichen 
Harnrohre;  Epispadie:  Harnröhre  nach  oben  offen  oder  nach  oben  mün- 
dend; Hypospadie:  Harnröhre  nach  unten  offen  oder  nach  unten  mündend. 

Pseudohermaphroditismus*  1.  Pseudohermaphroditismus  mas- 
culinus:  vollständige  Hypospadie,  Spaltung  der  beiden  Skrotalhälften  mit 
einer  dem  weiblichen  Typus  äusserlich  ähnlichen  Konfiguration. 

2.     Pseudohermaphroditismus     femininus:     Hypoplasie     der 
Ovarien;  äussere  Genitalien  in  der  Form  der  den  männlichen  ähnlich. 

d)  Bildungsfehler  am  Darm. 

Atresia  ani  simplex,  Atresia  ani  vaginalis,  vesicalis,  urethralis. 

Meekel'sches  Divertikel  (Rest  des  ductus  omphalo-mesentericus)  (II.  Kap.  IV). 
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Cloakenbildung.     Spaltung  der  Harnröhre  und  Verbindung  des  Enddarmes 
mit  der  Blase. 

e)  Hemmungsbildungen  der  Extremitäten;    sie    betreffen    die 
ganze  Extremität  oder  nur  Teile  derselben. 

1.  Amelus,  fehlen  der  Extremitäten,  an  deren  Stelle  sich  nur  kleine, 
warzenartige  Vorragungen  finden. 

Abrachius,  Missbildung  ohne  obere,  Apus,  ohne 
untere  Extremitäten. 

2.  Phocomelus,  Defekt  des  Armes  und  Beines. 
Hände  uud  Füsse  sitzen  unmittelbar  an  den  Schultern,  respek- 
tive den  Hüften  auf. 

3.  Mikromelie,  Peromelie.  Abnorme  Kleinheit 
und  anderweitige  Verkümmerung  der  Extremitäten,  so- 
genannte „fötale  Amputation". 

4.  Verwachsungen.      Sympus    (Sirenen bildung,) 
Fig.  68.          Verschmelzung  der  unteren  Extremitäten;  Füsse  verschmolzen 

ympus  apus.      ^g    apus)  (Fig.   68),   teilweise  (S.  monopus)  oder   voll- 
ständig (S.  d i p u s)  getrennt.  Syndaktylie,  Verwachsung 
einzelner  Finger  oder  Zehen    untereinander;   der  geringste  Grad  der- 
selben ist  die  sogenannte  Schwimmhautbildung. 

5.  Monopus,  Monobrachius,  Mangel  der  einen  oberen   oder  unteren 
Extremität 


IL   Missbildungen  durch  excedierende  Entwickelung. 

Im  Gegensatz  zu  den  Hemmungsbildungen  ist  eine  zweite 
Gruppe  von  Missbildungen  dadurch  ausgezeichnet,  dass  ihnen  nicht 
eine  Verminderung,  sondern  eine  Vermehrung  der  f  ormativen  Leistung 
zu  Grunde  liegt.  Ihr  Zustandekommen  beruht  wesentlich  auf  inneren  Ur- 
sachen, Vermehrung  des  Anlagematerials  oder  erhöhter  Wachs- 
tumsenergie unter  gleichzeitig  vermehrter  Ernährungszufuhr.  Die  exce- 
dierende Entwickelung  kann  sich  durch  Vermehrung  der  Zahl  der  Bil- 
dungen, ihrer  Grösse  oder  endlich  durch  eine  abnorm  frühzeitige  Ent- 
wickelung derselben  äussern.  Zu  er steren  Formen  gehören  Vermehrung 
der  Brustdrüsen,  Polymastie,  überzählige  Finger  und  Zehen,  Poly- 
daktylie, Vermehrung  der  Rippen,  der  Zähne  und  Wirbel.  Diese 
Formen  entstehen  durch  Spaltung  oder  mehrfaches  Auftreten  der  be- 
treffenden Anlagen  oder  auch  stärkerer  Ausbildung  von  normaliter  rudi- 
mentär bleibenden  Teilen. 

Abnorme  Grössenentwickelung  kann  schon  bei  der  Geburt  am 
ganzen  Körper  oder  einzelnen  Teilen  desselben  vorhanden  sein  oder  auch 
angeborene  Hyperplasien  oder  geschwulstartige  Wucherungen 
einzelner  Gewebe  hervorbringen.  Hierher  ist  auch  der  angeborene  Riesen- 
wuchs zu  rechnen. 

Abnorme  frühzeitig  Entwickelung  kommt  besonders  an  den  Ge- 
schlechtsorganen vor. 
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HL  Missbildungen  durch  Veränderung  der  Lage  innerer 
Organe,  Monstra  per  fabricam  alienam,  Irrungs- 
bildungen. 

Hierher  gehört  der  Situs  transversus,  (Inversio  viscerum  com- 
pleta).  Sämtliche  Organe,  welche  normalerweise  nach  rechts  liegen 
sollen,  liegen  hier  nach  links  und  umgekehrt.  Die  Lage  der  Eingeweide 
ist  also  das  Spiegelbild  der  normalen.  In  einzelnen  Fällen  kann  sich 
die  Inversio  viscerum  auch  auf  die  Bauchorgane  beschränken.  Die 
Ursache  dieser  Lageveränderungen  ist  in  mechanischen  Momenten  (abnorme 
Drehung  des  Embryo)  zu  suchen. 


IV.  Missbildungen  durch  Vermischung  der  Geschlechts- 
charaktere (Hermaphroditismus,  Zwitterbildung). 

Hierher  gehören  nur  die  Fälle  von  echtem  Hermaphroditismus, 
d  h.  jene,  bei  welchen  gleichzeitig  männliche  und  weibliche  Keim- 
drüsen, Hoden  und  Ovarien,  vorhanden  sind.  Man  unterscheidet  drei 
rerschiedene  Formen: 

1.  H.  bilateralis;  auf  beiden  Seiten  ist  eine  doppelte  Keimdrüse 
vorhanden. 

2.  H.  unilateralis ;  nur  auf  einer  Seite  mit  doppelter  Keimdrüse. 

3.  H.  lateralis;  auf  einer  Seite  ist  ein  Ovarium,  auf  der  anderen 
ein  Hoden  vorhanden. 


V.  Doppelmissbildungen  (Monstra  duplicia)  und  Mehr- 
fachmissbildungen. 

Den  einfachen  (autositären)  Missbildungen  stellt  man  die  Doppel- 
and Mehrfachmissbildungen  gegenüber,  d.  h.  solche,  bei  denen  der  ganze 
Stamm  oder  Teile  desselben  verdoppelt,  respektive  mehrfach  vorhanden  sind* 

Über  die  Genese  derselben  besitzen  wir  nur  wenig  positive  Kenntnisse  und  die 
in  ihrer  Erklärung  aufgestellten  Hypothesen  stehen  noch  mitten  in  der  Diskussion.  Eine 
Darstellung  derselben  bliebe  ohne  genaueres  Eingehen  auf  die  einzelnen  entwickelungs- 
gesehichtlichen  Details  unverständlich  und  muss  daher  grösseren  Lehrbüchern  überlassen 
bleiben. 

Als  feststehend  kann  angenommen  werden,  dass  die  Doppelmissbildungen 
ans  einem  Ei  stammen  und  auf  einer  Keimblase  entstehen  und  dass  zu  irgend 
einer  Zeit  eine  Verdoppelung  der  Anlage  eintreten  muss.  Bei  der  Entwickelung 
können  sich  nun  zwei  Embryonalflecke  bilden  oder  auf  einem  Embryonalfleck  zwei 
Primitivstreifen  oder  auf  einem  Primitivstreifen  zwei  Bückenfurchen  oder  end- 
lich die  Verdoppelung  betrifft  noch  später  sich  differenzierende  Teile.  Für  das  Zustande- 
dieser  Verdoppelungen  sind  verschiedene  Möglichkeiten  denkbar. 
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Es  können  von  vornherein  zwei  oder  mehr  selbständige  Anlagen  neben- 
einander entstehen  (primäre  Plurität  der  Anlage)  und  im  weiteren  Verlauf  anter  sich  in 
Verbindung  treten  —  Verwachsungstheorie.  Oder  es  kann  die  ursprüng- 
lich einheitliche  Anlage  sich  in  zwei  spalten  —  Spaltungstheorie.  Jedes  der 
entstandenen  Teilstücke  ergänzt  die  ihm  fehlende  Hälfte  (sogenannte  Postgeneration),  aber 
ohne  dass  eine  völlige  Abtrennung  der  beiden  Anlagen  zu  stände  käme,  sondern  dieselben 
bleiben  in  grösserer  oder  geringerer  Ausdehnung  miteinander  in  Verbindung.  In  ähn- 
licher Weise  entstehen  Drei-  und  Mehrfacbbildungen,  indem  die  einmal  geteilte  Anlage 
sich  noch  einmal  spaltet.  Nach  anderen  Ansichten  soll  die  Verdoppelung  durch  diver- 
gierendes Wachstum  des  ursprünglich  einheitlichen  Primi tivstreifens  (Biflir- 
kationstheorie)  entstehen  oder  innerhalb  eines  Embryonalfleckes  zwei  oder  mehr  Pri- 
mitivstreifen auftreten,  die  sich  an  einer  Stelle  treffen  und  daselbst  vereinigen 
(Radiationstheorie). 

Durch  die  Verdoppelung  im  Stammteil  entstehen  zwei  Individuen,  die 
nur  zum  Teil  voneinander  getrennt,  zum  Teil  aber,  und  zwar  meist  an 
symmetrischen  Stellen,  vereinigt  sind.  An  der  Stelle  des  Zusammenhangs 
können  die  Körperteile  einfach  oder  doppelt  vorhanden  sein,  sind  aber  im 
letzteren  Falle  mehr  oder  minder  verschmolzen.  Bei  dieser  Verschmel- 
zung findet  stets  eine  Hemmung  in  der  weiteren  Entwickelung  statt  und 
zwar  in  verschiedenen  Abstuf  ungen.  Bei  Verschmelzung  zweier  Köpfe 
ist  das  Gesicht  einfach  oder  doppelt  (Fig,  69,  73,  75,  78),  es  sind  zwei 
Ohren  vorhanden,  oder  es  ist  in  der  Mitte  noch  ein  drittes  durch  Ver- 
schmelzung der  beiden  einander  zugewendeten  Ohren  entstanden.  Es  können 
ferner  vier  Augen  vorhanden  (Tetrophthalmus)  (Fig.  78  a)  oder  die  beiden 
medianen  Bulbus  -  Anlagen  zu  einem  verschmolzen  sein  (Triophthalmus 
Fig.  69).  Endlich  können  auch  nur  zwei  Augen  (Fig.  78b)  und  eine 
einfache  oder  doppelte  Mundöffnung  gefunden  werden.  Analoge 
Abstufungen  im  Grad  der  Verdoppelung  finden  sich  am  Thorax  und  dem 
Abdomen.  Zwei  verwachsene  Thoraces  weisen  entweder  nur  zwei  obere 
Extremitäten  oder  vier  (Fig.  76,  78)  solche  auf,  indem  im  letzteren  Falle 
auch  die  median,  d.  h.  an  den  einander  zugewendeten  Seiten  beider  Individuen 
gelegenen,  zur  Entwickelung  kommen,  oder  endlich  es  entstehen  dreiarmige 
Formen,  indem  die  medianen  oberen  Extremitäten  sich  zu  einer  unpaaren 
vereinigen  (Fig.  70).  Ebenso  sind  bei  Verwachsung  der  Becken  (Fig.  70 — 72) 
zwei,  drei  oder  vier  untere  Extremitäten  vorhanden. 

Die  Verdoppelung  betrifft   entweder  den  ganzen  Stamm,  wobei  ein 

An<iynuLdl*  Zusammenhang  der  Individuen  nur  am  Rumpf  vorhanden  ist,  oder  nur  das 

$aäieia?  Kopf-  oder  das  Beckenende.     Die  erstgenannten  Formen  bezeichnet  man 

aÄ^  als  Anakatadidyma  (Fig.  74,  76,  78). 

Katadidyma.  Unter    Katadidyma  vertseht  man  Missbildungen,    bei    welchen    eine 

Verdoppelung  am  Kopfende  vorhanden  ist;  sie  braucht  sich  aber  nicht  auf 

dieses  zu  beschränken,  sondern  kann  mehr  oder  weniger  auf  die  tieferen 

Teile  übergehen;  es  kann  z.  B.  ausser  dem  Kopf  auch   noch  ein  mehr 

oder  minder  grosser  Teil  der  Wirbelsäule,  oder  der  Thorax,  oder  der  ganze 

Rumpf  doppelt  sein.     Dabei   nimmt   aber  der  Grad   der  Verdoppelung   von 
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oben  nach  unten  („xara")  ab.  Z.  B.  es  sind  die  Köpfe  nicht  nur  verdoppelt, 
sondern  völlig  getrennt,  der  Thorax  zwar  verdoppelt,  aber  verschmolzen. 
Analog  verhalten  sich  die  Anadidyma,  nurdass  bei  ihnen  die  Verdoppe- 
lung am  Becken  am  stärksten  ausgesprochen  ist,  gleichsam  an  diesem 
beginnt  und  nach  oben  zu  abnimmt  („dvä")  (Fig.  73,  74). 

Soweit  die  beiden  Individuen  einer  Doppelmissbildung  getrennt  sind, 
können  sie  eine  ebenso  vollkommene  Ausbildung  erfahren,  wie  die  ihnen 
genetisch  nahestehenden,  aus  einem  Ei  stammenden  normalen  Zwillinge. 
Wie  solche  pflegen  auch  die  differenzierten  Teile  der  Doppel  miasbildungen 
einander  sehr  ähnlich  zu  sein;  immer  sind  beide  Individuen  eines  Ge- 
schlechts. In  vielen  Fällen  aber  linden  sich  an  den  Doppel  miasbildungen 
noch  weitere  Formabweichungen,  namentlich  Hemmungsbildungen.  Sehr 
oft  endlich  sind  beide  Individuen  sehr  ungleichmässig  entwickelt,  ja 
es  kann  das  eine  derselben  so  rudimentär  bleiben,  dass  es  nur  als  ein  Anhang 
seines  Zwillingsbruders  erscheint,  und  wie  ein  Parasit  an  demselben  anhängt. 
Es  kann  sich  z.  B.  von  der  einen  Anlage  nur  eine  Extremität  entwickeln, 
welche  irgend  einer  Stelle  des  ausgebildeten  Zwillings  anhaftet  (Fig.  77), 
oder  die  verkümmerte  Anlage  findet  sich  als  äusserlich  formlose  Masse  in 
der  Mundhöhle  (Epignathus  parasitier),  in  der  Kreuzbeingegend  (als 
Sakraltumor),  am  Thorax  oder  in  derLeibeshöhle  des  zur  Entwicklung 
gekommenen  Fötus  eingeschlossen  (Engastrius,  Inclusio  foetalis). 

Die  einzelnen  Formen  der  Doppelmissbildungen. 

I.  Katadidvma  (Dnplicitas  anterior),  Verdoppelung  am  Kopf- 
ende beginnend,  kann  mehr  oder  weniger  weit  nach  unten 
reichen.     Vereinigung  wenigstens  am  Becken. 

1.  Diprosopus,  Verdoppelung  am  Kopf,  ohne  völ- 
lige Trennung    der  Köpfe,   nur   das   Gesicht    mehr    oder 

r  doppelt     Schädelhöhle  einfach  oder  doppelt. 

a)  D.  Diophthalmus,  zwei  Augen,  Mund  doppelt. 

b)  D.  Triophtbalmus  mit  einem  dritten  mittleren 
beiden  Gesichtern  gemeinsamen  Auge  (Fig.  69). 

c)  D.  tetrophthalmus.    Zwischen  den  Nasen  zwei 
getrennte  Augen. 

d)  D.   triotus.     Schädel  doppelt,   vier  Augen,   ein 
mittleres  Ohr. 

2.  Dicephslus,    zwei  getrennte  Köpfe;    die   Verdop- 
pelung kann  auf  Hals,  Thorax  und  Rumpf  übergreifen. 

a)  D.  dibrachius,   Thorax    verschmolzen,    2   obere 


b)  D.  tribrachius,    die   median  gelegenen    oberen  Extremitäten   ver- 
schmolzen (Fig.  70). 

c)  D.  tetrabrachius,  die  mittleren  oberen  Extremitäten  getrennt 

d)  D.  tripus,  die  beiden  mittleren  unteren  Extremitäten  verschmolzen. 
(Kg.  71). 
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3.  Iachiopagua,  Kopf  und  der  ganze  Stamm  verdoppelt,  bis  auf  das 
Becken  getrennt,  Zusammenhang  also  nur  am  letzteren.  Die  beiden  Indivi- 
duen liegen  mit  den  Köpfen  voneinander  abgewendet;  die  inneren  Organe 
grösstenteils  doppelt  (Fig.  72). 

4.  Pygopagns,  Verdoppelung  und  Trennung  am  ganzen  Stamm,  Zu- 


sammenbang nur  am  Kreuzbein  und  Steissbein,  Beide  Individuen  meist 
seitlich  einander  zugewendet 

IL  Anadidyma (Dupllcitas  posterior),  Verdoppelung&m  Becken- 
ende beginnend,  nach  oben  abnehmend. 

1.  IMpygus,  Unterkörper  und  untere  Extremitäten  doppelt,  Kopf  einfach. 

D.  dibrachius  mit  zwei  Armen,  tetrabrachius  mit  vier  Armen 
(Fig.  73). 


2.  Syncephalus,  Thorax   und   Kopf  doppelt,   die   Köpfe   aber    ver- 
schmolzen (Fig.  74). 

S.  (symmetros)  janieeps;  Kopf  vollständig  verdoppelt,  zwei  Geeichter 
eines  vorne,  eines  hinten. 

S.  asymmetros,  nur  ein  Gesicht  ausgebildet. 

3.  Kraniopagus,    Verdoppelung   des    ganzen  Stammes;   Zu- 
sammenhang nur  am  Kopf  (Fig.  75). 
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HL  Anakatadidyma,  Duplicitas  parallela:  der  ganze  Stamm 
verdoppelt,  Zusammenhang  an  Brust  und  Bauch;  der  Zusammen- 
hang kau  n  auf  eine  kleine  Stelle  reduziert  sein;  die  verdoppelten 
oberen  oder  unteren  Körperenden  können  teilweise  verschmol- 
ten  sein. 

1.  Thoracopagus,  beide  Individuen  nur  am  Thorax  verwachsen, 
parallel  nebeneinander  gelagert  Thoracopagus  tribrachius:  die  beiden 
medianen  oberen  Extremitäten  verschmolzen;  tetrabrachius  mit  vier 
Armen  (Fig.  76). 

Xiphopagen,  die  beiden  Individuen  sind  nur  an  den  Schwert- 
foitsätzen  verbunden.    Zu  diesen  gehören  die  bekannten  siamesischen 


*%.  n.  ■ 

K(iig»«triaj  paraaiticoi.  ProBopotboraoopagus, 

Zwillinge.  Durch  rudimentäre  Entwickelung  des  einen  Zwillings  entsteht 
der  Thoracopagus  parasiticus,  der  an  der  Vorderfläche  des  Thorax  oder 
am  Epigastrium  dem  anderen  aufsitzt  (Epigastrius  Fig.  77).  Auch  in  der 
Bauchhöhle  des  Autositen  kann  der  rudimentäre  Zwilling  eingeschlossen 
liegen  (Inclusio  foetalis). 

2.  Prosopothoracopagus,  auch  das  Kopfende  ist  verschmolzen.  Die 
Gesichter  verwachsen,  die  Scbädelböhlen  aber  getrennt  (Fig.  78). 

Epignathus,  Parasitische  Form  eines  Prosopothoracopagus.  Der  eine 
völlig  rudimentäre  Fötus  sitzt  in  der  Mundhöhle  seines  Zwillingsbruders, 
resp.  ragt  aus  derselben  heraus.  In  der  Regel  ist  er  an  der  Schädelbasis 
fixiert  (vergl.  Fig.  73). 

Bhachipagus,  Brust  und  Lendenteil  der  Wirbelsäule  verschmolzen. 

Dreifach  und  Mehrfachbildungen  sind  sehr  selten.  Sie  entstehen  in 
ähnlicher  Weise  wie  die  Doppelbildungen  (s.  o). 

Teratome. 

Bei  einer  Reibe  von  Doppelbildungen  ist  der  eine  Fötus  so  rudimentär 
entwickelt,  dass  man  ihn  eigentlich  nicht  mehr  als  Individuum  bezeichnen 
kann  und  er  nur  mehr  als  geschwulstartiger  Anhang  zu  seinem  Zwillings- 
taxier  erscheint.  Sie  werden  gewöhnlich  den  teratoiden  Geschwülsten  zu- 
gerechnet 

Auch  analog  den  einfachen,  autositären  Missbildungen  können 
folteae  sich  bilden  und  zwar  durch  Keimspaltung  oder  Abscbnürung, 

Bihaaa*,  Pataoloeiiohe  Anatomie.    AUgara.  Teil.    Z.  Aufl.  U 
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ßowie  excedierendes  Wachstum  einzelner  Gewebe.  Es  entstehen  so 
gleichfalls  geschwulstartige,  oft  später  noch  an  Umfang  zunehmende  Bildungen, 
welche  aber  nicht,  wie  die  eigentlichen  Tumoren  bloss  atypische  Gewebs- 
wucherungen sind,  sondern  selbst  rudimentäre  Organe,  Zähne,  Knochen, 
Knorpel,  Muskeln  u.  a.  nebeneinander  enthalten  können.  Durch  Dislo- 
kation, Keimversprengung,  wachsen  solche  Keime  oft  an  Stellen  aus,  welche 
die  in  ihnen  enthaltenen  Gewebe  normaliter  gar  nicht  aufweisen.  Ihnen 
stehen  gewisse  angeborene  Tumoren  nahe,  die  nicht  anders  als  durch 
Wachsthum  versprengter  Keime  erklärt  werden  können,  z.  B.  die  Knorpel- 
geschwülste der. Parotis  oder  des  Hodens,  die  Nebennieren- Adenome  in  den 
Nieren  u.  a.  (vergl.  pag.  155). 

Zu  den  Teratomen  gehören  viele  Sakralgeschwülste,  die  nicht  nur 
verschiedene  Gewebe,  sondern  ganze  rudimentäre  Organe  enthalten,  ferner 
ähnliche,  ebenfalls  angeborene  Tumoren  am  Hals.  Nicht  selten  wachsen 
letztere  im  weiteren  Verlauf  zu  cystösen  Bildungen  aus.  Mit  Vorliebe  an 
bestimmten  Stellen  finden  sich  die  Dermoide,  welche  sämtlich  Cystenge- 
sch wülste  sind  und  in  ihrer  Wand  den  Bau  der  äusseren  Haut  aufweisen. 
Die  Epidermis  liegt  bei  denselben  nach  innen  dem  Lumen  zugewandt; 
häufig  enthalten  sie  auch  andere  epidermoidale  Gebilde,  namentlich  Haare, 
Haarbälge  und  Talgdrüsen,  Seh weissdrüsen.  Manchmal  werden 
auch  Zähne,  Rudimente  von  Knochen  oder  Muskeln,  ja  sogar  von 
Nervengewebe  in  ihnen  gefunden.  Der  Innenraum  der  Dermoidcysten  ist 
mit  einer  breiigen,  grützeartigen  Masse  ausgefüllt,  in  welcher  neben  Haaren 
und  anderen  Teilen  fettiger  Detritus,  zerfallende  Epithelien,  Cholestearin  etc. 
enthalten  sind.  Die  Dermoide  entstehen  von  verirrten  Keimen  des  äusseren 
Keimblattes  aus,  die  in  einer  frühen  Periode  abgeschnürt  sind  und  später 
sich  erst  entwickeln.  Am  häufigsten  kommen  sie  an  den  Ovarien,  im  sub- 
kutanen  Gewebe  des  Halses,  in  der  Orbita,  am  Ohr,  am  Boden  der 
Mundhöhle  vor.  Manche  mit  sehr  verschiedenartigen  Einschlüssen  stehen 
wohl  den  Fällen  von  Inclusio  foetalis  nahe,  respektive  sind  auf  eine  solche 
zurückzuführen. 


Kapitel  V. 

Parasiten. 


A.  Pflanzliche  Parasiten. 

Die  pflanzlichen  Parasiten  gehören  ausschliesslich  den  niederen  Fami- 
lien der  Kryptogamen  an  und  zwar  sind  es  Formen  aus  der  Klasse  der 
sogenannten  Spaltpilze  oder  Bakterien,  oder  aus  jener  der  eigentlichen 
Pilze,  von  der  wieder  die  Schimmelpilze  und  die  einfacher  organisierten 
Sprosspilze  zu  unterscheiden  sind. 

i.  Bakterien. 

Weitaus  die  wichtigste  Rolle  spielen  die  Bakterien  (Schizomyceten,  Morphoiogi- 
8paltpilze),  höchst  einfach  gebaute  einzellige  Mikroorganismen,  deren  Grösse  *  halten. " 
ach  nach  ^iooo  mm  (~l/u)  oder  Bruchteilen  von  solchen  berechnet.     Zufolge 
ihres  einfachen  Baues  ist  der  Formenreichtum  der  Bakterien  ein  sehr  geringer, 
10  dass  man  nach  ihrem  morphologischen  Verhalten  allein  nur  eine  geringe 
Zahl  verschiedener  Arten  auseinander  halten  könnte.    Man  unterscheidet  nach 
der  Gestalt  drei  Hauptgruppen:  1.  Kokken,  welche  Kugelform  besitzen 
oder  doch  derselben  sich  sehr  nähern.     2.  Bacillen,  deren  Leib  länger  als 
dick  ist  und   daher  stäbchenförmig  aussieht     3.  Spirillen,  welche  eine 
korkzieh  er  artig  gewundene  Gestalt  zeigen. 

Ein  Kern  ist  an  den  Bakterienzellen  bis  jetzt  nicht  mit  Sicherheit 
nachgewiesen,  dagegen  sind  dieselben  von  einer  etwas  dichteren  Membran 
umgeben,  welche  man  durch  bestimmte  Behandlungsmethoden  deutlich  als 
solche  darstellen  kann.  Diese  Membran  hat  die  Fähigkeit,  durch  Aufquellen 
in  einen  gallertartigen  Zustand  überzugehen  und  bildet  dann  um  den 
Btherienleib  eine  schwer  farbbare  Hülle  (Fig.  85,  86,  pag.  233)  die  sogen. 
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Kapsel,  die  manchen  Arten  in  besonders  ausgesprochener  Weise  zukommt 
Auch  nach  der  Teilung  der  Bakterienzelle  bleiben  diese  Hüllen  bestehen 
und  halten  vielfach  die  jungen  Individuen  in  grösserer  Zahl  zusammen,  so 
dass  dichte  Rasen  entstehen  können,  die  ganz  aus  Spaltpilzen  und  ihren 
Schleimhüllen  zusammengesetzt  sind  und  die  man  auch  als  Zooglaea 
(Palmella)  bezeichnet     Solche  sind  z.  B.  die   bekannten  Kahmhäute. 

Eine  Anzahl  von  Bakterien  hat  die  Fähigkeit  selbständiger  Be- 
wegung, welche  man  beobachten  kann,  wenn  man  die  lebenden  Bakterien 

in  Flüssigkeiten  untersucht;  dieselbe  ist  jedoch  nicht  zu  ver- 
wechseln mit  der  Mol  ekularbewegung,  wie  sie  überhaupt 
in  Flüssigkeiten  suspendierte  kleine  Körper  zeigen  und  die 
nur  in  einem  eigentümlichen  Zittern  und  Tanzen  ohne 
wirkliche  Ortsveränderung  besteht,  während  man  eine  letz- 
Fig.  79.  feTe  Dej  fer  wirklichen  Eigenbewegung  direkt  verfolgen 

G€isSfäden(^-°).     kann.     Dieselbe  erfolgt  vermittelst  äusserst  feiner  Anhänge 

des  Bakterienleibes,  sogenannte  Geiseln  (Fig.  79),  welche 
einzeln  oder  auch  in  ganzen  Büscheln  an  dem  einen  oder  an  beiden  Enden 
der  Bacillen  oder  Spirillen  vorhanden  sind,   seltener  der  Breitseite  derselben 
anhaften.     Den  Kokken  fehlt  die  Eigenbewegung  fast  durchweg. 
Sporenbil-  Die  Fortpflanzung  der  Bakterien  geschieht  teils  durch  einfache  Teilung, 

teils  durch  die  Bildung  sogenannter  Sporen.  Im  ersteren  Falle  findet  eine 
einfache  Abschnürung  des  Bakterienleibes  statt,  wodurch  aus  einem 
Individuum  zwei  neue  entstehen.  Die  Kokken  strecken  sich  dabei  etwas  in 
die  Länge,  die  Bacillen  stellen  unmittelbar  nach  der  Teilung  kürzere  Stäbchen 
dar,  welche  dann  zu  längeren  Gebilden  auswachsen.  Was  die  Sporen- 
bildung betrifft,  so  sind  hier  zwei  Arten  zu  unterscheiden.  Bei  der  ersten 
derselben,  der  sogenannten  endogenen  Sporenbildung  verdichtet  sich  an 
einer  Stelle  das  Plasma  und  bildet  einen  meist  rundlichen,  stark  glänzenden, 
schwer  farbbaren  Körper,  der  innerhalb  des  Bakterienleibes  liegt  und  an 
diesem  oft  eine  deutliche  Auftreibung  bewirkt.  Die  Sporen  können  in  der 
Mitte  eines  Bacillus  liegen  —  mittelständige  Sporen  (Fig.  87  pag.  233), 
oder  an  dem  einen  Ende  desselben  —  end  stand  ige  Sporen  (Fig.  88 
pag.  234,  Fig.  93  pag.  235).  Wird  das  Ende  durch  die  Sporen  aufgetrieben, 
so  entstehen  eigentümliche  Keulen  oder  Trommelschlägerformen. 

Was  die  endogenen  Sporen  vor  allem  auszeichnet,  ist  ihre  ausser- 
ordentliche Widerstandsfähigkeit,  welche  sie  befähigt,  unter  einer  Reihe 
eingreifender,  das  Leben  der  sporenfreien  Bakterien  vernichtender  Einflüsse 
zu  persistieren,  und  welche  sie  der  Anwesenheit  einer  sehr  dichten  Sporen- 
hülle (der  Sporenmembran)  verdanken;  durch  diese  Eigenschaft  werden 
die  Sporen  zu  Dauerformen,  welche  unter  günstigen  Bedingungen  aus- 
keimen und  neue  Bakterien  aus  sich  entstehen  lassen. 

Den  endogenen  Sporen  stellt  man  die  arthrogenen  gegenüber,  welche 
in  der  Weise  entstehen,  dass  an   dem   einen  Ende   des  Bakterienleibes   an- 
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nähernd  runde,  kugelige  Körper  sich  abschnüren;  dieselben  können  direkt 
zu  neuen  Bakterien  auskeimen.  Jedoch  fehlt  diesen  sogenannten  Arthro- 
sporen eine  wesentliche  Eigenschaft  der  vorigen  Form,  nämlich  die  hoch- 
gradige Resistenzfähigkeit  gegen  äussere  Einflüsse  und  sie  können  daher 

nicht  als  jenen  völlig  gleichwertige  Körper  betrachtet  werden1). 

Die  Vermehrungsfähigkeit  der  Bakterien  ist  eine  ungeheuer  grosse,  so  dass  in  der 
kürzesten  Zeit  eine  kolossale  Menge  derselben  aus  einer  geringen  Zahl  von  Individuen  sich 
entwickeln  kann.  Man  hat  berechnet,  dass  bei  ungehinderter  Vermehrung  aus  einer  einzigen 
Bakterienzelle,  die  sich  in  ungefähr  1  Stunde  in  2,  diese  wieder  nach  1  Stunde  in  4, 
nach  3  Stunden  in  8  neue  Zellen  teilt,  nach  24  Stunden  bereits  16  Vi  Millionen,  nach 
3  Tagen  47  Trillionen  junge  Bakterienindividuen  entstehen  würden. 

An  im  Absterben  begriffenen  Baktrien  sieht  man  oft  eigentümliche  G  est  alt  ver-  _        ^, 
Änderungen  auftreten,  Auftreibungen  derselben,  Abschnürungen  kugeliger  Teile,  Zerfall     formen. 
zu  unregelmässigen  Formen    (Fig.  92  pag.  235).     Derartige    mit    dem    Absterben    einher- 
gehende abnorme  Gestaltungen,  die  den  normalen  Typus   der   betreffenden  Art   ganz   ver- 
wischen, bezeichnet  man  als  „Involutionsformen4'. 

Übersicht  über  die  Hauptformen  der  Bakterien. 

L  Kokken.  Bakterien  von  annähernd  kugeliger  oder  ganz  kurz- 
ovaler  Gestalt,  fast  durchweg  ohne  Eigenbewegung.  Die  Fortpflanzung 
geschieht  ausschliesslich  durch  Teilung.  Je  nach  der  gegenseitigen  Lage, 
eventuell  auch  der  Zahl  der  zusammenliegenden  Individuen  unterscheidet 
man  folgende  Unterabteilungen: 

1.  Diplokokken:  Nach  der  Teilung  eines  Individuums  bleiben  je 
zwei  junge  Formen  neben  einander  liegen,  oft  sind  die  einander  zu 
sehenden  Seiten  derselben  deutlich  abgeplattet,   in  anderen 

Fallen  sind  sie  spitz  (Fig.  83,  84,  85  pag.  232,  233). 

2.  Streptokokken.      Die  Individuen   bleiben    nach  §> 
der  Teilung  in  grösserer  Zahl  beisammen  liegen.     Die  Tei-  $J$ 
long  geschieht  aber  nur  in  einer  Richtung  und  so  ent-      &  - 
stehen  längere  oder  kürzere,  rosenkranzartige,  oft  gewundene              3$ 
Ketten  (Fig.  81  pag.  231).                                                              Fig.  so. 

3.  Tafelkokken    (Merismopodien).    Die   Teilung     Sarcine  (uy^). 
erfolgt  abwechselnd   nach  zwei  auf  einander  senkreckten 
Richtungen   und  die   neu    entstandenen   Individuen  bleiben   zu  je  4  neben 
einander  liegen.     „Tetraden"  (Fig.  86  pag.  233). 

4.  Sarcine-Arten,  Packetkokken.  Die  Teilung  erfolgt  in  den  drei 
Dimensionen,  wodurch  je  acht  Individuen  gebildet  werden,  die  neben 
einander  liegen  bleiben,  so  dass  würfelförmige  Kokkengruppen  zu  stände 
kommen,  („Waarenballenform")  (Fig.  80). 

5.  Haufenkokken  (Mikrokokken  im  engeren  Sinne)  liegen  unregelmässig 
im  Haufen  zusammen,  manchmal  in  trauben förmiger  Anordnung  (Fig.  82 
pag.  232)  (Staphylokokken). 

IL  Bacillen  (Fig.  87 — 93),  längere  oder  kürzere  Stäbchen  darstellend. 
Die  Fortpflanzung  geschieht  durch  Teilung  oder  Sporen bildung.     Die 


1)  Nach  Hneppe  entstehen  Arthrosporen  in  der  Weise,  dass  eine  Bakterienzelle 
Ton  anderen,  absterbenden  wie  von  einem  Schutzmantel  umgeben  und  dadurch  schädlichen 
Finlhif  n  entzogen  wird,  dabei  kann  jene  arterhaltende  Zelle  durch  Verdickung  ihrer 
Membran  selbst  direkt  widerstandsfähiger  werden. 
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erstere  erfolgt  ausschliesslich  nach  der  Längsrichtung,  die  jungen  Individuen 
trennen  sich  oder  bleiben  in  längeren,  aus  einzelnen  Stäbchen  bestehenden 
(„gegliederten")  Reihen  beisammen. 

Aus  Sporen  entstehen  junge  Bacillen  entweder  in  der  Weise,  dass  die 
Sporenmembran  springt  und  der  Bacillus  aus  der  Öffnung  hervorwächst, 
„auskeimt",  oder  so,  dass  die  Spore  sich  einfach  streckt  und  direkt  zum 
jungen  Bacillus  aus  wächst. 

III.  Spirillen,  Spirochaeten.  Dieselben  zeigen  eine  schrauben- 
förmig oder  korkzieherartig  gewundene  Gestalt  (Fig.  94,  95, pag.  235, 236). 
Gliedern  sich  solche  Formen  in  kleinere  Abschnitte,  so  entstehen  die  Vibrionen 
oder  „Kommabacillen",  die  nur  aus  einer  einzigen  Krümmung  bestehen. 
Sie  bilden  endogene  oder  Arthrosporen. 

Lebensbe-  j)as  Studium  der  Biologie  der  Bakterien  knüpft  sich  wesentlich   an 

zweierlei  Verhältnisse,  an  ihre  Lebensbedingungen  und  ihre  Lebensättsse- 
rangen.  Von  den  erstere n  ist  natürlich  das  Vorhandensein  gewisser 
Nährstoffe  für  die  Existenz  der  Mikroorganismen,  notwendig  und  zwar 
müssen  denselben  organische  Kohlenstoffverbindungen  geboten  sein, 
da  die  Bakterien  als  (fast  ausschliesslich)  chlorophyllose  Pflanzen  nicht  im 
stände  sind,  aus  Kohlensäure  sich  selbst  Kohlenstoff  herzustellen.  Ferner 
sind  notwendig  Stickstoffverbindungen,  anorganische  Salze,  ein 
gewisser  Wassergehalt  des  Nährbodens,  endlich  eine  bestimmte  Tempe- 
ratur, als  deren  Grenze  man  im  allgemeinen  —  5°C.  und  -j-  45°  C.  an- 
geben kann.  Viele  Arten,  namentlich  ein  grosser  Teil  der  echten  Parasiten, 
sind  aber  auf  eine  gewisse  mittlere  Temperatur  angewiesen  und  stellen 
schon  bei  geringen  Schwankungen  derselben  ihr  Wachstum,  ein.  Bezüglich 
des  Sauerstoffbedürfnisses  kann  man  zwei  Gruppen  unterscheiden:  Die 
Mehrzahl  der  Bakterien  bedarf  zu  ihrem  Gedeihen  des  Sauerstoffes  und  stirbt 
bei  völligem  Mangel  desselben  ab,  eine  geringere  Zahl  wächst  umgekehrt  nur 
bei  Sauerstoffab8chluss ;    die    erstere  Gruppe    bezeichnet   man    als    obligate 

Aörobien  n.  Aerobien,  die  letztere  als  obligate  Anaerobien.     Zwischen  beiden    stehen 

Anaerob  ien.  7  ° 

die  sogenannten  fakultativen  Anaerobien,  d.  h.  Spaltspitze,  die  zwar  für 
gewöhnlich  bei  Zutritt  von  Sauerstoff  wachsen,  jedoch   nicht    auf  denselben 
angewiesen    sind,    sondern  Vegetation   und  Lebenseigenschaften    auch    ohne 
denselben  bethätigen  können.     Nach    einer    anderen  Richtung   hin    unter- 
scheiden sich  die  Bakterien  gleichfalls  in  zwei  Reihen :    während    die    einen 
nur  auf  lebenden  Nährböden,  also  lebenden  Körperteilen  vegetieren,  die 
sogenannten  obligaten  Parasiten,  gedeihen  manche  andere  Formen  nur  auf 
toten  Nährsubstraten;  diese  bezeichnet  man  als  obligate  Saprophy ten. 
Saprophyten  Auch  hier  steht  zwischen  beiden  Extremen  eine  dritte  Gruppe,  die  sogenannten 
riten.      fakultativen  Parasiten,  welche  zwar  gelegentlich  auf  einem   lebenden  Or- 
ganismus wachsen,  ohne  mit  Notwendigkeit  eines   solchen   zu  bedürfen    und 
auch  ausserhalb  desselben  ihre  Existenzbedingungen  finden. 
Tenadtät.  Gegenüber  der  Entziehung  notwendiger  Wachstumsbedingungen   weist 

eine  Anzahl  parasitischer  wie  saprophytischer  Arten  eine  bedeutende  Tena- 
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cität  auf.  Zwar  stellen  sie  dann  ihre  weitere  Vermehrung  ganz  oder  teil- 
weise ein,  aber  sie  behalten  oft  lange  ihre  Lebensfähigkeit,  um  mit  dem 
Wiedereintritt  günstiger  Bedingungen  auch  ihr  Fortpflanzungsvermögen  wieder 
zu  gewinnen  und  die  ihnen  zukommenden  Lebenseigenschaften  zu  äussern. 
So  können  verschiedene  Bakterien  (darunter  z.  B.  die  Tuberkelbacillen)  Mo- 
nate lang  in  vollständig  eingetrocknetem  Zustande  —  also  unter  Mangel  des 
zu  ihrem  Gedeihen  unbedingt  notwendigen  Wassers  —  nicht  bloss  sich  am 
Leben  erhalten,  sondern  auch  —  auf  einen  lebenden  Körper  übertragen  — 
sich  als  virulent  erweisen.  Teilweise  andere  und  höhere  Ansprüche  müssen 
für  die  Spore nbildung  erfüllt  werden;  wahrscheinlich  erfolgt  die  letztere 
nicht,  wie  man  früher  annahm,  bei  beginnender  Erschöpfung  des  Nährbodens, 
sondern  gerade  bei  sehr  günstigen  Bedingungen  auf  der  Höhe  der  Ent- 
wickelung.  Manche  Arten  bedürfen  hierzu  eines  reichlicheren  Sauerstoff- 
zutritts  und  einer  höheren  Temperatur,  als  sie  zur  einfachen  Vegetation  nötig 
sind.  So  bildet  z.  B.  der  Milzbrandbacillus  bei  einer  Temperatur  unter 
18°  und  über  34°  C.  keine  Sporen,  am  reichlichsten  bei  30°  C.  Sind  aber 
einmal  (endogene)  Sporen  entwickelt,  so  haben  dieselben,  wie  schon  erwähnt, 
auch  eine  viel  grössere  Widerstandsfähigkeit  gegenüber  excessiven 
Temperaturschwankungen,  Nahrungsmangel  und  ungünstiger  Zusammensetzung 
des  Nährbodens,  sowie  gegen  chemische  Einflüsse  ( Antiseptica),  als  die  sporen- 
freien Bakterien.  Milzbrandbacillen  werden  durch  mehrtägige  absolute 
Trockenheit,  durch  10  Sekunden  lange  Einwirkung  l°/o  Karbolsäure,  durch 
kurzes  Aufkochen,  durch  den  normal  sauren  Magensaft  zum  Absterben  ge- 
bracht; Milzbrandsporen  dagegen  durch  jahrelanges  Trockenliegen,  bis  zu 
37  tagiges  Liegen  in  6°/o  Karbolsäure,  durch  kürzeres  Aufkochen,  durch  den 
Magensaft  nicht  sicher  getötet.  Darum  kommt  auch  sporenbildenden  Bak- 
terien eine  grosse  Überlegenheit  gegenüber  solchen  Formen  zu,  denen  die 
Fähigkeit  der  Sporenbildung  mangelt. 

Abgesehen  von  den  der  Fortpflanzung  und  Arterhaltung  dienenden  Lebensim- 
Lebensausserungen  interessiert  uns  vor  allem  der  Ein  fluss,  welchen  die 
Bakterien  auf  ihre  Nährsubstrate  im  weitesten  Sinne  hervor- 
bringen. Als  Bakterienwirkung  sehen  wir  einerseits  eine  Reihe  höchst 
wohlthätiger  und  für  uns  notwendiger  Prozesse  vor  sich  gehen,  während  andere 
Spaltspitze  zu  den  schlimmsten  Feinden  der  höheren  Organismen  gehören  und 
direkt  deren  Leben  bedrohen. 

Als  wichtiger  Effekt  bakterieller  Thätigkeit  sind  zunächst  die  Fäulnis«  Fiain»  and 
YOrgfinge  zu  nennen  (vergl.  pag.  48).    Man  versteht  darunter  eine  Zersetzung   enre,nng# 
eiweisshaltiger  Stoffe,  welche  unter  Bildung   z.    T.   stinkender  Fäulnis- 
produkte,   Fettsäuren,    Trimethylamin,    Ammoniak,     Schwefelammonium, 
Schwefelwasserstoff,  Indol,  Skatol,  Peptone)  vor  sich  geht  und  meist  unter 
mangelndem  Sauerstoff  zu  tritt  abläuft.     Sie  besteht   vorzugsweise   in 
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Reduktionsprozessen,  welche  von   einer  Reihe    saprophytischer,    zumeist 
der  Gattung  Proteus  angehörigen  Bakterien-Arten  bewirkt  werden. 
^oxiDe?'  ^  ^er  fo^US611  Zersetzung  werden  eine  Reihe  von  Alk aloiden  ge- 

bildet, die  den  sogenannten  Ptomainen  angehören.  Unter  diesen  befinden 
sich  äusserst  giftige  Stoffe,  die  man  als  Fäulnistoxine  zusammenfasst, 
und  zu  denen  das  Peptotoxin  (in  manchen  Peptonen),  das  Neu r in  und 
Muskarin  (in  faulendem  Fleisch)  u.  a.  gehören;  nicht  alle  Ptomaine  sind 
giftig;  ungiftig  sind  das  Neuridin,  Kadaverin,  Putrescin,  Cholin, 
die  alle  in  Leichenteilen  gefunden  werden. 

Gegenüber  der  Fäulnis  stellt  die  Verwesung  im  wesentlichen  einen 
Oxydationsvorgang  dar,  der  sich  bei  reichlichem  Sauerstoffzutritt  ent- 
wickelt und  die  Eiweisssubstanz  in  Wasser,  Kohlensäure,  Salpetersaure  und 
salpetrige  Säure  zerlegt,  ohne  dass  übelriechende  Gase  zur  Entwicklung 
kommen.  Bei  dem  Zustandekommen  der  Verwesung  sind  besonders  auch 
Schimmelpilze  von  Bedeutung. 

Q&hrang.  Manchen  Bakterienarten  kommt  auch  eine  Fähigkeit  zu,  welche  sonst 

hauptsächlich  eine  Eigenschaft  der  Sprosspilze  darstellt :  sie  sind  Gährungs- 
erreger.  Zu  den  bakteriellen  Gährungen  gehört  die  Milchsäuregährung 
(Umwandlung  von  Milchzucker  in  Milchsäure  und  Kohlensäure,  Sauerwerden 
der  Milch),  dieEssigsäuregährung  des  Alkohols  (Oxydation  des  letzteren 
zu  Essigsäure),  die  Buttersäuregährung  (Überführung  von  Zuckerarten 
in  Buttersäure,  „Reifen"  des  Sauerkrautes  und  Käses).  In  allen  diesen  Fällen 
wirken  die  Bakterien  als  organisiertes  „geformtes"  Ferment 
S<hsei-  Eine  auch  für  pathologische  Verhältnisse  vielfach  in  Betracht  kommende 

Produkte.  Lebensäusserung  der  Bakterien  ist  die  Ausscheidung  von  Stoffwechsel- 
produkten.  Viele  scheiden  gelöste  Stoffe  aus,  welche  auch  getrennt 
von  den  Bakterien  gewisse  Umsetzungen  bewirken  und  unge- 
^eraente.0  formte  Fermente  oder  Enzyme  heissen.  Es  giebt  ungeformte  diasta- 
tische Fermente,  welche  Stärke  in  Traubenzucker  umwandeln,  peptoni- 
sierende  Fermente,  durch  welche  geronnenes  Eiweiss  und  Gelatine  in  lös- 
liche Verbindungen  übergeführt  werden  u.  a. 

Manche  Bakterien  haben  die  Fähigkeit,  Farbstoffe  zu  bilden;  zu 
diesen  letzteren  gehört  das  vom  Mikrococcus  pro digiosus  ausgeschiedene, 
rote  Pigment  auf  Brot,  Hostien,  („blutende  Hostien"),  der  blaue  Farb- 
stoff, welchen  der  Bacillus  cyanogenes  in  der  Milch  erzeugt,  der  blaue 
oder  grüne  Farbstoff,  den  der  Bacillus  pyocyaneus  im  Eiter  produziert. 
Andere  Bakterien,  wie  z.  B.  Eiterkokken,  bilden  verschieden  gefärbte  Pig- 
mente in  künstlichen  Kulturen.  Einzelnen  Bakterien  kommt  endlich  die 
Eigentümlichkeit  zu,  dass  ihre  Kulturen  im  Dunkeln  leuchten,  phosphores- 
zieren, andere  bewirken  eine  deutliche  Fluorescenz  des  Nährbodens. 
Die  für  uns  wichtigste  Eigenschaft  bakteriellen  Lebens  ist  die  Fähigkeit  als 
Krankheitsursache  aufzutreten;  parasitische  Mi  kr  Organismen,  die 
im  lebenden  Körper  sich  ansiedeln  und  vermehren,  Bind  für  denselben  pathogen, 
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sie  stellen  ein  lebendes  Virus  dar,  das  zunächst  lokal  krankheiterzeugend  wirkt. 
Von  allen  andern  Krankheitsursachen  unterscheidet  ein  solches  sich  dadurch, 
<lass  es  sich  selbstthätig  im  Körper  reproduziert;  während  die  direkte  Wirkung 
einfacher  chemischer,  thermischer  oder  mechanischer  Schädlichkeiten  mit  dem 
Schwinden  der  letzteren  aufhört,  dauert  die  eines  lebenden  Virus  fort,  solange 
die  Bedingungen  seiner  Vermehrung  im  Körper  gegeben  sind. 

Die  Ansiedlung  pathogener  Organismen  innerhalb  des 
Körpers  bezeichnet  man  als  Infektion,  die  daraus  hervorgehenden  Krank- 
heitszustande als  Infektionskrankheiten.  Von  der  eigentlichen  Infektion, 
d.  i.  der  Ansiedlung  und  Vegetation  auf  Kosten  lebenden  Ge- 
webes, ist  die  Ansiedlung  von  Saprophyten  zu  unterscheiden,  welche 
nur  in  abgestorbenen  Teilen  sich  zu  vermehren  und  Zersetzungen  her- 
vorzubringen vermögen. 

In  der  Natur  der  Infektionsstoffe  als  Contagium  vivum  ist  eine  Reihe 
von  Eigentümlichkeiten  begründet,  welche  die  Infektionskrankheiten  auszeichnet. 
Manche  von  ihnen  brauchen  von  dem  Eintritt  der  Infektion   bis    zum  Aus- 
bruch der  Symptome  eine  gewisse  Zeit  der  Entwickelung  (Inkubations- 
periode); viele  zeigen  direkte  Ansteckungsfähigkeit;  das  Auftreten  derselben 
kann  ein  sporadisches,  endemisches  oder  epidemisches    sein.     Die 
von   der    Stelle   der    lokalen   Infektion     ausgehende    Allgemeinwirkung 
äussert  sich  in  Fieber,  nervösen  Störungen  und  anderen  Erscheinungen   von 
seilen  der  verschiedensten  Organe,  welche  zeigen,  dass  mehr  oder  minder  der 
ganze  Organismus  in  Mitleidenschaft  gezogen  ist.     Viele  Infektionskrankheiten 
zeigen  endlich  einen  regelmässig  auftretenden,  bestimmten  Typus  des  Verlaufs 
(Typhus,  Bekurrens  u.  a.).     Soviel  wir  bis  jetzt  wissen,   liegen    weitaus    den 
meisten  von  ihnen  bakterielle  Ursachen  zu  Grunde,  eine  geringere  Zahl  der- 
selben wird  durch  Invasion  anderer  Mikroparasiten   (eigentliche    Pilze,    Pro- 
tozoen) hervorgerufen.     Bei  vielen  sind  uns  die  spezifischen  Krankheitserreger 
nicht  bekannt,  aber  wir  können  aus  dem  klinischen  Verlauf  und  den  anderen 
genannten  Eigentümlichkeiten  der  Krankheit  auf  deren  infektiösen  Ursprung 
achliessen.     Bei  anderen  werden  nicht  nur  konstant  bestimmte  Mikroorga- 
nismen aufgefunden,  sondern  es  lassen  sich  die    letzteren   auch    künstlich 
lichten  und  man  ist  im  stände  mit  Reinkulturen  derselben  die  entsprechende 
Krankheit  experimentell  hervorzurufen. 

Die  Art  und  Webe  dieser  Infektion  ist  in  den  verschiedenen  Fällen 
*nr  ungleich  und  wesentlich  abhängig  von  den  Lebenseigenschaften  der 
Infektionserreger  und  deren  natürlichem  Vorkommen.  Nach  letzterem  unter- 
scheidet man  dieselben   in   endogene   und    ektogene.     Endogene    nennt  Endogene 

°  ö  °  u.  ektogene 

"wn  jene,  welche  nur  innerhalb  de3  lebenden  Körpers  die  Bedingungen  infektums- 
wn*  Existenz  und  Fortpflanzung  finden,  in  der  Aussenwelt  aber  sich  nicht  Kontagiöee 
*wmehren  und  nur  eine  beschränkte  Zeit  sich  erhalten  können.  Die  von  'SJK",^ 
3"mo  hervorgerufenen  Krankheiten  sind  kontagiös,  direkt  ansteckend.  Da-  mU«Mü-" 
WJ»  bleibt  das  sie  verursachende  Virus  ausserhalb    des  Körpers    nur   eine  8chJeiten!lk" 


4      - 
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beschränkte  Zeit  infektionstüchtig,  Zu  den  kontagiösen  Erkrankungen  ge- 
hören die  Syphilis,  Gonorrhöe,  Masern,  Scharlach  u.  A.  Als 
ektogene  Infektionsstoffe  bezeichnet  man  jene,  die  ihre  Entwi  ekel ungs- 
stätte  in  der  Aussenwelt  (Luft,  Boden,  Wasser)  haben,  von  wo  aus  sie 
unter  bestimmten  Verhältnissen  den  Körper  befallen.  Die  von  ihnen  hervor- 
gerufenen Erkrankungen  sind  miasmatische,  d.  h.  sie  gehen  unter  natür- 
lichen Verhältnissen,  nicht  unmittelbar  von  einem  Individuum  auf  das  andere 
über,  sind  also  nicht  eigentlich  ansteckend  (Malaria).  Als  miasmatisch« 
kontagiöse  Krankheiten  endlich  fasst  man  jene  zusammen,  deren  Erreger 
innerhalb  eines  Organismus  reproduziert  werden  und  von  diesem  in  die  Aussen- 
welt gelangen,  daselbst  weiter  vegetieren  und  Infektion  anderer  Individuen 
bewirken  können. 

™d  fixe*  Solche  Kontagien,  welche  durch  die  Luft  verbreitet  und  ohne  direkten 

Konugien.  längeren  Kontakt  mit  den  erkrankten  Körperstellen  auf  ein  zweites  Indi- 
viduum übertragen  werden  können,  bezeichnet  man  als  flüchtige  Kontagien; 
zu  ihnen  gehören  die  Erreger  des  Rekurrens  und  der  Tuberkulose;  solche, 
die  nur  bei  längerer  direkter  Berührung  eine  Infektion  hervorrufen  können, 
wie  die  Syphilis  oder  Gonorrhöe,  nennt  man  fixe  Kontagien. 

Sektion11"  ^*e  Eingangspforten,  durch  welche  ein  Infektionsstoff  seinen  Weg  in 

den  Körper  nimmt,  sind  verschieden,  je  nachdem  derselbe  durch  unmittelbaren 
Kontakt  (mit  der  Haut  oder  Schleimhäuten)  oder  aus  der  Luft  oder 
mit  der  Nahrung  zugeführt  wird.  Von  der  Haut  oder  den  Schleimhauten 
(bei  Verletzung  innerer  Organe  auch  von  diesen  aus)  entstehen  die  Wund- 
infektionskrankheiten, ferner  Gonorrhöe,  Syphilis  und  andere.  Für 
die  meisten  Infektionsstoffe  sind  wenigstens  kleine,  leicht  der  Beobachtung 
entgehende  Verletzungen  der  Haut,  bezw.  Schleimhaut  notwendig,  um  ihnen 
das  Eindringen  zu  ermöglichen.  Manche  können  aber  auch  ohne  jede  Ver- 
letzung durch  die  Poren  der  Talg-  und  Schweissdrüsen  eindringen,  wie 
das  für  die  Eiter bakterien  nachgewiesen  ist  Mit  der  Nahrung  in  den 
Körper  gelangte  Infektionserreger  werden  vielfach  schon  von  der  unverletzten 
Schleimhaut  der  Mund-  und  Rachenhöhle  resorbiert.  Beim  Passieren  des 
Magens  wird  zwar  ein  grosser  Teil  pathogener  Arten  durch  den  normalen 
Magensaft  getötet,  andere  aber  vermögen  der  Wirkung  desselben  zu  wider- 
stehen, um  so  mehr,  wenn  Störungen  der  Magenfunktion  die  sauere  Reaktion 
des  Mageninhaltes  vermindern  oder  aufheben.  Vollends  die  so  sehr  resi- 
stenten Sporen  gehen  ungeschädigt  durch  den  Magen  hindurch,  um  im  Darm 
ihre  Auskeimung  zu  bewerkstelligen. 

Mit  der  Inspirationsluft  aufgenommene  Bakterien  setzen  sich  in 
den  Respirationswegen  oder  in  den  Lungenalveolen  fest  und  können 
von  diesen  aus  tiefer  eindringen.  Was  oben  von  den  Tuberkelbacillen  ge- 
sagt wurde,  dass  sie  die  Eingangspforte  passieren  können,  ohne  an  dieser 
Veränderungen  hervorzurufen,   gilt    auch   für   andere  Infektionserreger,    und 
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teils  in  den  Lymphdrüsen,  teils  in  anderen  Ablagerungsstätten  kann  die  erste 
pathologische  Wirkung  ausgeübt  werden. 

Eine  besondere  Erwähnung  bedarf  noch  diejenige  Art  der  Infektion,  E$JjjJe 
welche  während  des  embryonalen  Lebens  und  zwar  schon  in  dessen  traffang. 
frühesten  Stadien  vor  sich  gehen,  wahrscheinlich  sogar  schon  das  Ei  treffen 
kann.  Seit  lange  ist  bekannt,  dass  die  Syphilis  vom  Vater  oder  von  der 
Mutter  her  auf  das  Kind  übertragen  wird,  dass  ferner  Pocken  hie  und 
da  von  der  Mutter  auf  das  Kind  übergehen.  Typhusbacillen,  Rekur- 
rensspirillen,  Tuberkelbacillen  wurden  gleichfalls  schon  im  Fötus 
nachgewiesen,  endlich  ist  auch  von  den  Milzbrand bacillen,  Rotlauf- 
bacillen  u.  a.  der  experimentelle  Nachweis  der  erblichen  Über- 
tragbark ei  t  geliefert  Die  Vererbung  einer  Infektionskrankheit  kann  wahr- 
scheinlich auf  zweierlei  Weise  zu  stände  kommen;  entweder,  indem  das 
ihr  zu  Grunde  liegende  Virus  mit  dem  befruchtenden  Samen  in  das  Ei 
eindringt,  ohne  dasselbe  an  seiner  Weiter-Entwickelung  zu  hindern1)  oder 
dadurch,  dass  es  während  der  Gravidität  vom  Blute  der  Mutter  her  durch 
die  Placenta  hindurch  auf  den  Fötus  übergeht  Ersteren  Modus  be- 
zeichnet man  als  conceptionelle  oder  germinative,  letzteren  als  intra- 
uterine oder  placentare  Infektion. 

Die  Ansiedlung  und  Vermehrung  pathogener  Bakterien    ruft    in    demArtderBak- 
Gewebe,  auf  dessen  Kosten  sie  vor  sich  geht  eine  Reihe  von  Folgeerschei-  ^JjJjJr 
nungen  hervor,  deren  Art  wesentlich  durch  die  spezielle  Lebensthätig- 
keit  der  eingedrungenen  Infektionserreger  bedingt  wird.     Was  die  spezielle 
Wirkungsweise  der  Bakterien  betrifft,  so  haben  uns  die  Untersuchungen    Toxine. 
der  letzten  Jahre  namentlich  die  chemischen  Einflüsse   derselben   kennen 
gelernt     Viele  pathogene  Bakterien,  aber  auch  Saprophyten  bilden 
giftige  Stoffwechselprodukte    (vergl.   pag.  216),    die    von    der  Stelle 
ihrer  Entwicklung  aus  in  das  Blut  aufgenommen  und  über  den  Körper  ver- 
breitet werden. 

Ebenso  wie  an  toten  Substraten,   können  Fäulnisbakterien  auch   an  Putride  In- 
fektion. 

nekrotischen  Teilen  des  lebenden  Körpers  sich  ansiedeln  und  vermehren  und 
rafen  an  jenen  die  als  Gangrän  bezeichneten  Formen  des  Brandes  hervor. 
Man  findet  sie  an  Verletzungen,  welche  der  Luft  oder  anderen  äusseren 
Verunreinigungen  ausgesetzt  sind,   an  Decubitus -Geschwüren,   Wun- 
den der  Schleimhäute,    an  Eihaut-  oder  Piacentarresten,    die    im 
Uteros   zurückgeblieben,    sehr    häufig    in    Begleitung    eitriger,    namentlich 
phlegmonöser  Entzündungen,  welche  durch  Nekrotisierung  des  Gewebes 
den  Boden  für  sie  vorbereiten ;  endlich  treten  sie  auch  im  Bereich  kroupös- 
diphtheritischer  Entzündungen  auf  (gangränöse  Diphtherie).     Die  Allgemein- 
Wirkang  der  Fäulnisbakterien  beruht  auf  der  Bildung  der  obengenannten 
Fiulnistoxine,  die  zum  grossen  Teil   starke  Gifte   darstellen    und    von    den 


i)  Vergl.  jedoch  pag.  132. 
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Gangränherden  aus  resorbiert,  heftige,  oft  zum  Tod  führende  Erscheinungen 
hervorrufen,  die  man  auch  als  Saprämie  oder  putride  Infektion  bezeichnet. 
Bei  diesen  Zustanden  handelt  es  sich  also  um  eine  echte  Intoxikation,  eine 
Vergiftung  des  Körpers  durch  die  Stoffwechselprodukte  sapro- 
phytischer  Bakterien,  welche  der  Bakterienansiedelung  folgt. 

Ja  es  ist  für  das  Zustandekommen  der  Intoxikation  nicht  einmal 
notwendig,  dass  die  lebenden  Bakterien  selbst  im  Körper  sich  ansiedeln, 
sondern  es  genügt,  wenn  nur  deren  Alkaloide  demselben  einverleibt  werden; 
dieselben  können  auch  schon  ausserhalb  des  Körpers  vorgebildet  sein.  Zu 
diesen,  wenn  auch  seltenen  Vorkommnissen  gehört  die  Vergiftung  mit  fauligen 
Nahrungsmitteln  (Fischvergiftung,  Wurstvergiftung,  Fleischvergiftung, 
Käsevergiftung),  wobei  es  gleichgültig  ist,  ob  die  lebenden  Fäulnisbakterien 
mit  aufgenommen  oder  ob  dieselben  vorher  durch  Kochen  etc.  getötet  wurden. 
Dass  zur  Entstehung  der  putriden  Infektion  nur  die  Fäulnisalka- 
loide,  nicht  aber  die  lebenden  Bakterien  selbst  nötig  sind  (vorausge- 
setzt, dass  die  ersteren  in  grösserer  Menge  dem  Organismus  zugeführt  werden), 
lässt  sich  auch  durch  das  Experiment  nachweisen,  wenn  man  durch  geeignete 
Methoden  die  Bakterien  von  ihren  Stoffwechselprodukten  isoliert  und  die 
letzteren  allein  einem  Tierkörper  einverleibt  Die  Wirkungen  bleiben  dann 
ganz  die  gleichen.  Gerade  bei  saprämischen  Zuständen  sind  öfters 
die  Veränderungen  an  der  Eingangspforte  des  Giftes,  z.  B.  an  einer  Wunde 
sehr  gering  und  entsprechen  keineswegs  der  Intensität  der  Allgemeinerscheinungen. 
In  der  Hegel  tritt  die  putride  Infektion  unter  dem  Bild  einer  rasch 
verlaufenden,  septischen  Erkrankung  auf.  In  einzelnen  Fällen 
aber  kann  sie  von  einem  kleineren,  langsam  sich  vergrössernden  Fäulnisherd 
aus  sich  auch  in  mehr  chronischer  Weise  entwickeln. 

Auch  pathogene  Mikroorganismen  können  zum  Teil  giftige,  den 
Toxinen  zugehörige  Produkte  ausscheiden;  es  wurden  solche  gefunden  in 
künstlichen  Kulturen  von  Cholera-,  Typhus-,  Tetanusbacillen  und  man  kann 
mit  solchen  Stoffen  Vergiftungserscheinungen  hervorbringen. 

Die  eigentliche  Wirkung  echt  parasitischer  Arten  geschieht  aber,  soweit 
sie  überhaupt  auf  Ausscheidungsprodukte  zu  beziehen  ist,  durch  giftige  Ei- 
ToxaNm-  weiss  Stoffe,  sogenannte  Toxalbumine,  welche  aus  den  Körpergeweben 
durch  eigentümliche  Zerlegung  und  Umwandlung  der  Eiweissstoffe  gebildet 
werden.  Solche  Toxalb  um  ine  wurden  gefunden  als  Produkt  von  Tetanus-, 
Typhus-,  Diphtheriebacillen  u.  a.  Die  von  den  Bakterien  getrennten 
Giftstoffe  rufen  im  Tierkörper  einen  Teil  der  Erscheinungen,  welche  die 
Bakterien  selbst  auslösen,  hervor.  Auch  bei  der  Wirkung  pathogener 
Bakterien  handelt  es  sich  also  grossenteils  um  Intoxikationen,  wenigstens 
was  die  Allgemeinerkrankung  betrifft,  indem  diese  nicht  durch  die  Bakterien 
unmittelbar,  sondern  durch  die  Resorption  ihrer  Stoffwechselprodukte  hervor- 
gebracht wird.  So  werden  bei  Tetanus  die  Bacillen  nur  an  der  Infek- 
tionsstelle   gefunden,     obwohl    gerade    der    Starrkrampf  eine    typische 
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Allgemeinerkrankung  mit  heftiger  Affektion  des  centralen  Nerven- 
systems darstellt     Auch  an  der  Stelle  der  Infektion  sind  die  Tetanusbacillen 

m 

nach  einiger  Zeit  oft  nicht  mehr  nachweisbar  und  dennoch  kann  man  mit 
dem  Blut  tetanuskranker  Individuen  gesunde  Tiere  infizieren.  Ebenso  be- 
ruhen die  Allgemeinerscheinungen  der  Diphtherie  auf  Resorption  von  Tox- 
albuminen  und  durch  Infektion  letzterer  lassen  sich  sogar  diphtherische 
Lähmungen  hervorrufen. 

Von  den  Vergiftungen  mit  Fäulnis toxinen  unterscheiden  diese 
Intoxikationen  sich  noch  ferner  dadurch,  dass  bei  ihnen  die  Giftstoffe  unter 
Einwirkung  der  Bakterien  auf  das  lebende  Gewebe  gebildet  werden,  also 
eine  Infektion  im  engeren  Sinne  vorausgeht,  während  dieselben  bei  enteren 
durch  Zersetzung  toten  Materials  entstanden  sind. 

Nach  neueren  Untersuchungen  beruht  aber  die  pathogene  Wirkung  BÄk25iJ?" 
vieler  Bakterien  noch  auf  anderen  Einflüssen  als  denen  giftiger  Ausschei- 
dimgsprodukte. Während  die  Vegetation  in  die  Umgebung  des  Infektions- 
herdes weiter  um  sich  greift,  gehen  stets  auch  eine  Anzahl  von  Bakterien- 
individuell  zu  Grunde.  Mit  dem  Absterben  und  nach  dem  Tode  derselben 
gehen  die  sie  konstituierenden  Eiweisstoffe,  die  Bakterienproteine 
in  Lösung  und  diese  sind  es  vornehmlich,  welche  am  lebenden  Gewebe 
die  lokalen  Reaktionserscheinungen  hervorrufen,  während  andererseits  die 
Allgemeinsymptome  wesentlich  von  der  Resorption  giftiger  Stoffe  ab- 
hingen. Die  Lokalerscheinungen  sind  also  durch  die  Bakterienleiber  selbst 
und  zwar  in  passiver  Weise  verursacht 

Sind  auch  vielleicht  mit  den  angeführten  Erscheinungen  die  Wirkungs- 
weisen infektiöser  Mikroorganismen  noch  nicht  erschöpft,  so  kann  man  jeden- 
falls im  allgemeinen  sagen,  dass  die  letzteren  an  der  Infektionsstelle  als  Reiz 
auftreten.  Sie  entziehen  nicht  nur  dem  sie  beherbergenden  Gewebe  Nähr- 
material, sondern  sie  regen  auch  in  demselben  direkt  jene  nutritiven,  for- 
mativen  und  funktionellen  Störungen  an,  die  wir  unter  dem  Begriff  Ent- 
zündung zusammenfassen.  Alle  Grade  und  Arten  derselben  von  der  Aus- 
scheidung eines  leicht  resorbierbaren  serösen  Exsudates  bis  zureiterigen 
Einschmelzung  und  diphtheritischen  Nekrose,  entzündliche  Pro- 
liferationserscheinungen,  sowie  cirkumskripte  Granulations- 
geschwülste können  als  Effekt  bakterieller  Wirkung  auftreten.  Für  die 
bei  der  Entzündung  meist  vorhandene,  lebhafte  Leukocytenaus Wande- 
rung kommt  noch  eine  spezielle  Eigenschaft  der  Bakterien -Proteine  in  Be- 
tracht; dieselben  wirken  direkt  chemotaktisch,  d.  h.  sie  haben  die  Fähig- 
keit, Leukocyten  nach  der  Stelle  ihrer  Bildung  hinzulocken.  Werden  Bak- 
terienproteine ins  Blut  aufgenommen,  so  zeigen  sie  diese  Eigenschaft  auch 
hier  und  darauf  ist  die  bei  manchen  Infektionskrankheiten  konstatierte  Leu- 
kocytose,  das  vermehrte  Auftreten  der  Leukocyten  im  Blut  zurückzuführen. 
Der  ganze  Entzündungsvorgang  aber,  von  welchem  die  Leukocyten- 
Emigration  nur  eine  Teilerscheinung  darstellt  (vergl.  Kap.  III,  pag.  92), 
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kann  nur  durch  die  reaktive  Steigerung  vitaler  Lebensvorgange  in  dem  ge- 
samten Gewebe  hervorgerufen  werden. 

Wie  die  Entzündung  überhaupt,  so  wird  auch  der  von  den  Bakterien 
hervorgerufene  Reaktionszustand  von  der  Qualität  des  reizenden  Agens 
in  bestimmter  Weise  beeinflusst.  Einzelne  Bakterienspezies  bewirken 
auch  spezifische  Erkrankungen,  wie  z.  B.  nur  durch  den  Typ  hu  s- 
bacillus  der  typhöse  Prozess,  nur  durch  den  Tuberkelbacillus  die 
Tuberkulose  hervorgerufen  wird,  während  die  pyogenen  Kokken  zwar 
serofibrinöse,  oder  eiterige,  eventuell  auch  diphtheritische  Entzündungen  her- 
vorrufen, nicht  aber  die  Bildung  cirkumskripter  Granulome  veranlassen  können. 
Andererseits  findet  man,  durch  den  Tuberkelbacillus  verursacht, 
nicht  selten  neben  den  Tuberkeleruptionen  diffuse,  fibrinöse  oder  auch 
eiterige  Prozesse  und  die  gleiche  Fähigkeit,  neben  spezifischer  Gewebs- 
wucherung auch  diffuse  Exsudation  hervorzubringen,  ist  auch  bei  anderen 
Arten  nachgewiesen.  Es  sind  eben  neben  der  Bakterienspezies  noch  eine 
Reihe  anderer  Einflüsse,  Stärke  und  Dauer  der  Einwirkung,  gleichzeitige 
Einwirkung  von  Stoffwechselprodukten  oder  Bakterienproteinen,  wirksam  und 
auch  die  Beschaffenheit  des  betroffenen  Organes  sowie  die  Tierart  sind  für 
die  A  r  t  der  eintretenden  Reaktion  von  Bedeutung.  Die  Entzündung  ist  nicht 
bloss  der  Effekt  bakterieller  Wirkung,  sondern  sie  ist  der  Reaktionszustand 
des  Körpergewebes,  dessen  Qualität  durchaus  nicht  allein  von  der  äusseren 
Krankheitsursache  bestimmt  wird,  sondern  davon  abhängt,  wie  die 
Zellen  auf  einen  bestimmten  Reiz  reagieren. 

Wie  bei  der  Besprechung  der  Eiterung  im  allgemeinen  erwähnt  wurde, 
kann  jedes  Agens,  welches  eine  solche  auszulösen  im  stände  ist,  bei  schwächerer 
Einwirkung  nur  serofibrinöse  Entzündung,  bei  sehr  intensiver  aber  direkt 
eine  Gewebsnekrose  verursachen.  Diese  Fähigkeit  kommt  auch  den  pyo- 
genen Bakterien  zu  und  häufig  findet  man  an  metastatischen  Eiterherden  als 
ersten  Effekt  der  Kokkenansiedlung  eine  centrale  Nekrose,  welche  von  einer 
Zone  von  Zell  Wucherung  und  Emigration  umgeben  ist  In  analoger  Weise 
entstehen  auch  viele  diphtheritisch-eiterige  Entzündungen. 

Von  den  Allgemeinerkrankungen,  die  an  die  Entwickelung  der  Infek- 
tionsherde sich  anschliessen,  wurden  im  bisherigen  nur  diejenigen  erwähnt, 
welche  durch  Resorption  giftiger  Ausscheidungs-Produkte  hervorgerufen  wer- 
den, also  eigentlich  Intoxikationen  darstellen.  Es  giebt  aber  auch  wirk- 
liche Allgemeininfektionen,  die  durch  generalisierende  Ausbreitung 
der  Infektionserreger  selbst  entstehen,  indem  dieselben  ins  Blut  ge- 
langen und  in  diesem  oder  in  metastatisch  entstandenen  Herden  sich  ver- 
mehren. 
Pyamie  nnd  Hat  sich  an  einer  Stelle  des  Körpers  »durch  Ansiedlung    pyogener 
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breitung  auf  dem  Lymphwege  oder  dem  Blutwege  möglich.     Auf  ersterem 
gelangen,  wie  mehrfach  erwähnt,  die  Bakterien,  teils  einfach  mit  dem  Lymph- 
strom verschleppt,  teils  in  Leukocyten  eingeschlossen,   in   die  Lymphdrüsen- 
gruppen,  wo  die  Lymphbahnen  des  Eiterungsbezirkes  sich  sammeln  und  rufen 
hier  Lymphdrüsenabscesse  hervor,  mit  deren  Auftreten  das  weitere  Vordringen 
abgeschlossen  werden  kann.     Die  Lymphfollikel  halten  zwar  einen  Teil  der 
Bakterien  zurück;  einen  sicheren  Schutz  gegen  das  Weiterwandern  derselben 
bieten  sie  aber  nicht  und  so  können  diese  in  immer  mehr  proximal  gelegene 
Lymphdrüsen  und  durch  die  grossen  Lymphgefässstämme    zuletzt  ins  Blut 
gelangen,  von  welchem  sie  über  alle  Körperteile  disseminiert  werden.     Werden 
die   aufgenommenen  Kokken   nicht    innerhalb    des    Blutes    getötet    (vergl. 
pag.  228),  so  sammeln  sie  sich  in  den  Kapillargebieten  der  einzelnen  Organe 
an,  und  können  multiple  Abcesse  in  oft  kolossaler  Menge  hervorrufen.     An 
manchen  Teilen  stehen    auch    mehr    diffuse    metastatische  Entzündungen: 
ulceröse  Endokarditis,  Meningitis,  Pleuritis,  Perikarditis, Peri- 
tonitis, Arthritis,  Osteomyelitis.     Die  mit  multipler  Abscessbil- 
dung  einhergehende,  eitrige  Allgemeininfektion  bezeichnet 
man  als  Pyäroie.     Bei  ihr  sind  auch  häufig  parenchymatöse  Degenerationen,    Pyämie. 
bestehend  in  trüber  Schwellung  und  Verfettung  der  Herzmuskelfasern,  Leber- 
und Nierenepithelien,  auch  akute  oder   hämorrhagische  Nephritis  vorhanden. 
An  der  Milz  zeigt  sich  konstant  akuter,  hyperplastischer  Milztumor  (vergl.  II, 
Kap.  II).     Ausser  durch  die  Lymphbahn  können  Eitererreger  auch  direkt 
in  die  Blutbahn  gelangen  und  zwar  durch  Perforation  von  Gelassen,  die 
im    Eiterungsbezirke    liegen,    häufiger    durch    Ausbildung    einer    eitrigen 
Thrombophlebitis,  von  welcher  aus  Embolien  und   eiternde  embolische 
Infarktein  der  Weise  entstehen,  wie  sie  pag.  112  geschildert  wurden.     Auch 
ane  sekundär  entstandene,   ulceröse  Endokarditis    kann   den  Aus- 
gangspunkt weiterer  embolischer  Herde  abgeben. 

Gelangen  von  einem  Eiterherd  aus  nur  wenige  pyogene  Kokken  direkt 
oder  indirekt  in  die  Blutmasse,  so  kann  die  eitrige  Metastase   sich  auf 
ein  oder  wenige  Organe  beschränken,  oder  auch  nur  ein   langsam 
och  vergrössernder,  isolierter  chronischer  Abscess  an  irgend  einer  Stelle,  oder 
eine  eitrige  Entzündung  eines  einzelnen  Organes   (Perikarditis,   Pleuritis,  Ar- 
thritis etc.)  zur  Ausbildung  kommen.     Manche  Erfahrungen  sprechen  dafür, 
dt»  gerade  in  solchen  Fällen  durch    besondere  Umstände    die    eitrige 
Metastase  begünstigt  wird;  so  ist  es  experimentell  gelungen,  nach  vorher- 
gehender Frakturierung  eines  Extremitätenknochens  durch  Injektion  von  Eiter- 
bakterien in  die  Blutbahn    eine    akute  Osteomyelitis    der  Frakturstelle 
^«■zurufen. 

Der  Pyämie   stellt   man   gewöhnlich    die   Septikämie    oder  Sepsis  sepukimie. 
gegenüber,  die  ein  der  ersteren  ganz  ähnliches  Krankheitsbild  giebt,  sich  aber 
dadurch  von  ihr  unterscheidet,  dass  die    multiplen,    metastatischen 
A bscesse  fehlen.     Dagegen  zeigen  sich  auch  bei  ihr  vielfach  die   paren- 
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chymatösen  Degenerationen  der  inneren  Organe,  hämorrhagische  Entzündungen 
und  Milztumor.  Die  Bakterien  finden  sich  bei  der  Septikämie  nur  im  Blut, 
nicht  in  den  Organgeweben.  Sehr  häufig  sind  mit  den  septikämischen  Pro- 
zessen auch  Intoxikationen  mit  Fäulnistoxinen  verbunden.  Praktisch 
lassen  sich  die  Prozesse  der  putriden  Intoxikation  von  der  Septikämie 
in  den  meisten  Fällen  nicht  streng  auseinander  halten;  in  der  Regel  liegt 
die  Sache  so,  dass  ein  eiterig-gangränöser  Herd  den  Ausgangspunkt 
bildet  und  sowohl  die  von  den  Fäulnisbacillen  produzierten  Toxine,  als 
auch  die  ins  Blut  resorbierten  Eiterbakterien  zur  Wirksamkeit  gelangen ; 
dass  es  aber  rein  bakterielle  Septikämien,  d.  h.  ausschliesslich  durch  im 
Blut  sich  vermehrende,  pathogene  Bakterien  ohne  alle  Mitwirkung  von  Fäulnis- 
bacillen giebt,  beweisen  die  bei  Tieren  vorkommenden  Septikämien,  die  nur 
durch  Bakterien  bestimmter  Art  hervorgerufen  werden,  welche  im  Blute  sich 
reichlich  vermehren. 

Aber  auch  zwischen  Pyämie  und  Septikämie  lägst  sich  eine 
scharfe  Grenze  nicht  ziehen  und  häufig  gehen  auch  von  gangränösen  Eiter- 
herden Allgemeininfektionen  mit  Bildung  einzelner  oder  multipler  m  e- 
tastatischer  Abscesse  aus. 

Die  Infektionskrankheit,  ein  Resultat  der  Wechselwirkung 
zwischen  den  pathogenen  Mikroorganismen  und  dem  befallenen 
Körper  ist  von  dem  gegenseitigen  Verhalten  dieser  beiden  zu  einander  ab- 
hängig, nicht  bloss  nach  Art,  Dauer  und  Verlauf,  sondern  selbstverständlich 
auch  in  ihrer  Entstehung.  Die  Invasion  eines  lebenden  Kontagiums  hat  in 
den  einzelnen  Fällen  sehr  verschiedene  Voraussetzungen,  unter  denen  sie 
möglich  ist;  und  erst  wenn  zur  Invasion  die  dauernde  Ansiedelung  hin- 
zukommt, d.  h.  wenn  die  in  den  Körper  gelangten  Bakterien  nicht  sofort 
wieder  aus  demselben  entfernt  werden,  ist  eine  wirkliche  Infektion  gegeben, 
ebenso  wie  es  vom  weiteren  Verhalten  der  genannten  Faktoren  abhängt,  ob 
dieselbe  eine  lokale  bleibt,  oder  eine  allgemeine  Ausbreitung  über  den  er- 
krankten Organismus  gewinnt 
Allgemeine  £)je  g^fe  Bedingung  einer  erfolgreichen  Invasion  ist  natürlich  die,  dass 

▼on  Mite  der  das  infektiöse  Virus  überhaupt  eine  ihm  passende  Eingangspforte  in 
eneger.  den  Organismus  findet;  manche  Bakterien  haften  nur  an  gewissen  Schleim- 
häuten, wie  z.  B.  die  Gonokokken;  andere  sind  bei  der  Aufnahme  in  den 
Magendarmkanal  unschädlich,  weil  sie  durch  den  Magensaft  getötet 
werden.  Soll  eine  Infektion  durch  die  Lunge  stattfinden,  so  müssen  die 
Bakterien  in  der  Atemluft  suspendiert  sein;  es  ist  praktisch  sehr  wichtig, 
dass  Bakterien  aus  offen  s  tehenden  Flüssigkeiten  oder  von  feuchten 
Flächen  nie  an  die  Luft  gelangen,  so  lange  nicht  ein  Eintrocknen 
der  sie  enthaltenden  Schichten  stattfindet,  oder  die  bakterienhaltige  Flüssig- 
keit schäumt  und  verspritzt  wird.  Aber  auch  in  fester  Schicht  an  Flächen 
angetrocknete  Mikroorganismen  geraten  nur  sehr  schwer  in  die  Luft,  nämlich 
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our  dann,  wenn  durch  heftige  mechanische  Einwirkung  eine  Lockerung  der 
trockenen  Masse  stattfindet,  oder  wenn  die  letztere  zu  einem  staubartigen 
Pulver  zerfällt  Deshalb  ist  auch  sehr  stark  bacillenhaltiges  tuberkulöses 
Sputum  ungefährlich,  so  lange  es  feucht  bleibt.  Eine  zweite,  gleichfalls 
selbstverständliche  Bedingung  für  die  Infektion  ist  die,  dass  die  eindringenden 
Bakterien  sich  in  infek  tions  tüchtigem  Zustande  befinden,  dass  sie  virulent 
sind.  Die  Virulenz  selbst  sehr  hochgradig  pathogener  Bakterien  kann 
künstlich  herabgesetzt  oder  sogar  aufgehoben  werden.  Schon  die 
saprophytische  Lebensweise,  zu  welcher  die  Bakterien  auf  unseren  künstlichen 
Nährboden  gezwungen  sind,  wirkt  früher  oder  später  schwächend  auf  deren 
Infektionstüchtigkeit,  so  dass  die  Kulturen,  obwohl  noch  fortpflanzungsfähig, 
ihre  pathogene  Wirksamkeit  nach  und  nach  einbüssen.  In  positiver  Weise 
kann  man  eine  Abnahme  der  Virulenz  hervorbringen  durch  Zusatz  verschie- 
dener chemischer  Stoffe  (Desinficientia),  durch  Züchten  der  Bakterien  bei 
einer  etwas  höheren  Temperatur  als  ihrem  Gedeihen  forderlich  ist,  über- 
haupt durch  alle  Mittel,  welche  in  noch  mehr  verstärkter  Weise  angewendet, 
eine  Abtötung  der  Kultur  zur  Folge  hätten.  Die  künstliche  Abschwächung 
kann  so  reguliert  werden,  dass  selbst  für  die  betreffende  Bakterienart  hoch 
empfindliche  Tiere  mit  den  abgeschwächten  Kulturen  geimpft,  nur  mehr  eine 
leichte,  rasch  vorübergehende  Erkrankung  zeigen. 

Auch  unter  natürlichen  Verhältnissen  ist  mit  Sicherheit  ein  spontanes 
Zurückgehen  der  Virulenz  anzunehmen;  namentlich  werden  die  echten 
Parasiten,  wenn  sie  von  dem  Körper  nach  aussen  gelangen,  nur  eine  be- 
schränkte Zeit  ihre  Infektionstüchtigkeit  bewahren  und  unter  dem  Einfluss 
der  für  sie  unpassenden  Nahrungsverhältnisse,  des  etwaigen  Eintrocknens  oder 
stärkerer  Feuchtigkeit,  Schwankungen  der  Temperatur  etc.  nach  und  nach  in 
ihrer  pathogenen  Wirksamkeit  abnehmen.  Freilich  findet  das  bei  verschiedenen 
Arten  innerhalb  sehr  verschiedener  Zeiträume  statt  und  besonders  die  sporen- 
bildenden Formen  zeigen  die  oben  erwähnte  Tenacität  in  hohem  Masse.  Je- 
denfalls kommt  aber  eine  spontane  Abschwächung  der  Virulenz  bei  der  In- 
fektion unter  natürlichen  Verhältnissen  in  Betracht,  und  erklärt  es  zum  Teil, 
warum  bei  dem  einen  Individuum  die  Infektion  eine  heftige,  vielleicht 
tödliche  Allgemeinerkrankung,  bei  einem  anderen  die  Invasion  des 
gleichen  Virus  nur  eine  unbedeutende,  rein  lokale  und  rasch  vorübergehende 
Aflektion  hervorruft 

Zu  der  wirksamen  Infektion  eines  Organismus  gehört  auch  eine  ge- 
nügende Quantität  des  Infektionsstoffes;  die  Bakterien  müssen  in 
einer  gewissen  Anzahl  eindringen.  Es  wurde  schon  bei  der  Tuberkulose  er- 
wähnt, dass  eine  Infektion  vom  Darmkanal  aus  nur  dann  sicher  entsteht, 
wenn  man  sehr  reichliche  Bacillen  dem  Futter  beimischt,  dagegen  ausbleibt, 
oder  nur  leicht  heilende  Lokalherde  zur  Folge  hat,  wenn  die  Zahl  der  ein- 
geführten Tuberkelbacillen  eine  spärliche  war.  Von  gewissen  Bakterienarten 
muss  man  allerdings  annehmen,  dass  unter  Umständen  schon  eine  sehr  ge- 
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ringe  Anzahl  einzelner  Keime  zur  Herstellung  einer  wirksamen  Infektion 
genügt 
Bedingungen  Diesen  Bedingungen  der  Infektion,  welche  von  Seiten  der  Bakterien 

von  seite  des  °      °#  ' 

Organismus,  vorausgesetzt  werden,  reihen  sich  jene  an,  welche  in  dem  zu  infizierenden 
Organismus  zu  suchen  sind.  Flüchtige,  zum  Teil  auch  fixe  Kontagien 
gelangen  sicher  in  Individuen  der  verschiedensten  Tierspezies,  welche  ja 
grossenteils  gleichmässig  der  Quelle  der  Infektion  ausgesetzt  sind  (Luft, 
Wasser  etc.)  und  doch  betreffen  die  einzelnen  Infektionskrankheiten 
mit  besonderer  Häufigkeit  bestimmte  Arten,  während  sie  bei  anderen  nur 
selten  oder  gar  nicht  spontan  auftreten.  Manche  Kontagien  sind  nur  auf 
eine  oder  w e n i g e  Tierspezies  übertragbar.  Man  kann  z.  B.  Kaltblütern 
Milzbrandbacillen  ins  Blut  oder  unter  die  Haut  bringen,  ohne  dass 
Milzbrand  entsteht,  während  viele  Warmblüter  schon  den  geringsten  Mengen 
dieses,  für  sie  äusserst  giftigen  Virus  erliegen.  Es  gelingt  auf  keine  Weise 
Tiere  mit  Typhus  oder  Gonorrhöe  zu  infizieren ;  die  betreffenden  Bakterien 
kommen  ausschliesslich  beim  Menschen  vor.  Kinder  sind  für  die  Infektion 
mit  Rauschbrand  sehr  empfänglich,  nicht  dagegen  für  die  Bacillen  des 
malignen  Odem 8.  Aus  diesen  Beispielen,  deren  Zahl  sich  leicht  vermehren 
Hesse,  geht  hervor,  dass  die  pathogenen  Mikroorganismen,  ebenso  wie  die 
tierischen  Parasiten  ihre  bevorzugten  Wirte  haben  und  dass  nicht  alle  Tier- 
spezies für  jede  Art  von  Infektion  empfänglich  sind.  Die  Eigenschaft  der 
Unempfänglichkeit  gegen  ein  bestimmtes  Virus  bezeichnet  man  als 
Immunität. 

Immunitat.  ^'e  Immunifc&t  kann  auch  von  einem,  an  und  für  sich  dem  Infek- 

tionsstoff zugänglichen  Individuum  erworben  und  in  manchen  Fällen  auch 
künstlich  hergestellt  werden.  Seit  lange  ist  es  bekannt,  dass  gewisse 
infektiöse  Erkrankungen  den  Organismus  nur  einmal  zu  befallen  pflegen, 
dass  einmaliges  Überstehen  der  schwarzen  Blattern,  des  Scharlachs, 
der  Masern  u.  a.  für  längere  Zeit  unempfänglich  gegen  eine  neue  Infektion 
mit  denselben  macht.  Künstlich  kann  man  Immunität  hervorrufen  durch  die 
sogenannte  Schutzimpfung,  wie  sie  für  die  Pocken  schon  lange  geübt 
wird  und  für  manche  Tierkrankheiten  neuerdings  in  mehr  oder  minder  voll- 
kommener Weise  gelungen  ist.  Die  von  P  a  s  t  e  u  r  erreichten  Resultate  bei 
Lyssa  beweisen,  dass  selbst  nach  erfolgter  lokaler  Invasion  des  Virus  durch 
eine  solche  präventative  Schutzimpfung  dem  Ausbruch  der  Allgemeininfektion 
vorgebeugt  werden  kann.  Alle  diese  Schutzimpfungen  beruhen  darauf,  dass 
man  dem  Organismus  dasjenige  Virus  in  abgsch wächtem  Zu- 
stande einverleibt,  gegen  welches  er  immun  gemacht  werden 
soll.  Bei  der  Impfung  mit  dem  abgeschwächten  Infektionsstoff  entsteht 
nur  eine  leichte,  meist  lokale  Erkrankung,  deren  Überstehen  Schutz  gegen 
die  Invasion  des  vollvirulenten  Virus  verleiht.  So  kann  man  durch  Impfung 
mit  abgeschwächten  Milzbrandkulturen  Tiere  immun  machen  gegen  den  na- 
türlichen Impfmilzbrand  (nicht  aber  gegen  die  Infektion  vom  Darmkanal  her) 
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und  ähnliches  ist  bei  der  Hühnercholera,  dem  Schweinerotlauf,  der  Diphtherie 
und  anderen  erreicht  worden.  Freilich  sind  die  praktischen  Ergebnisse 
der  meisten  dieser  Schutzimpfungen  noch  ungenügend,  vor  allem  die  Wirkung 
des  eingeimpften  Schutzstoffes  selbst  vielfach  noch  zu  unberechenbar, 
theoretisch  aber  sind  sie  ein  wichtiger  Faktor  für  unsere  Erkenntnis  der  bak- 
teriellen Wirkungen. 

Aber  nicht  nur  durch  Impfung  mit  abgeschwächten  Kulturen  kann 
Immunität  hervorgebracht  werden.  Auch  die  von  den  Bakterien  befreiten, 
also  nur  mehr  die  Stoffwechsel  produkte  enthaltenden  Kulturflüssigkeiten 
ja  selbst  manche  chemischeSto f f e  zeigen  bei  verschiedenen  Infektionen 
immunisierende  Wirkung. 

Das  Wesen  der  Immunität  und  deren  Zustandekommen  ist  eines 
der  dunkelsten  Kapitel  der  Pathologie  und  die  zu  ihrer  Erklärung  aufge- 
stellten Hypothesen  stehen  zum  Teil  auf  recht  schwachen  Grundlagen.  Am 
einfachsten  liegt  der  Fall  dann,  wenn  in  einem  Organismus  nachweislich 
notwendige  Lebensbedingungen  für  eine  Bakterienart  nicht  vorhanden  sind. 
Kaltblüter  sind  schon  deswegen  immun  gegen  Tuberkelbacillen,  weil  sie  den- 
selben nicht  die  unbedingt  notwendige,  gleichmässige  Temperatur  bieten.  In 
weitaus  den  meisten  Fällen  liegen  aber  die  Verhältnisse  viel  komplizierter 
und  es  sind  alle  Faktoren  zu  berücksichtigen,  die  bei  der  Wirkung  der  Bak- 
terien überhaupt  in  Betracht  kommen,  also  einerseits  deren  Lebens  thätig- 
keit,  deren  Stoffwechsel  produkte  und  die  Bakterien  protelne,  anderer- 
seits sowohl  die  zeitigen  Elemente  des  Organismus,  wie  dessen  Körper- 
flüssigkeiten. Bei  der  ersten  geringen  Infektion,  welcher  die  Schutz- 
impfung entspricht,  oder  bei  dem  erstmaligen  Überstehen  der  Krank- 
heit rauss  unter  der  Wechselwirkung  dieser  Faktoren  irgend  eine 
Veränderung  im  Körper  vor  sich  gehen,  die  ihn  für  eine  neue 
Invasion  während  kürzerer  oder  längerer  Zeit  ungeeignet  macht. 

Von  der  sogenannten  Phagocytentheorie  (Metschnikoff),  wird  den  Phagocyten- 
weissen  Blutkörperchen  und  anderen  amöboiden  Zellen  die  Fähig-  lheone* 
keit  zugesprochen,  wie  leblose  korpuskulare  Elemente  so  auch  lebende 
Bakterien  in  sich  aufzunehmen  und  letztere  durch  eine  Art  von  Verdauung 
zu  vernichten,  eine  Annahme,  welche  sich  darauf  stützt,  dass  man  nicht 
selten,  ja  bei  gewissen  Infektionskrankheiten  regelmässig,  Bakterien  in 
Wanderzellen  eingeschlossen  findet,  vor  allem  aber,  dass  man  an  solchen 
eingeschlossenen  Elementen  degenerative  Zustände  beobachtete.  Die  Heilung 
einer  Infektionskrankheit  käme  dann  zu  stände,  wenn  die  Phagocyten  be- 
fähigt wären,  die  eingedrungenen  Infektionserreger  „aufzufressen".  Folgerichtig 
wird  von  der  Phagocytentheorie  die  durch  Schutzimpfung  hergestellte  Immu- 
nität in  der  Weise  erklärt,  dass  durch  die  vorhergehende  Aufnahme  abge- 
schwächter Bakterien  die  amöboiden  Zellen  sucessive  befähigt  würden 
auch  vollvirulente  Exemplare  aufzufressen  und  zwar  auch  von 
solchen  Arten,  bei  denen  es  ihnen  früher  nicht  möglich  war. 

Indes  sprechen  gegen  diese  Hypothese  eine  Reihe  schwerwiegender  Ein- 
winde.    Es  soll  hier  nur  erwähnt  werden,  dass  bei  einer  Reihe  von  Infektions- 
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krankheiten  noch  niemals  eine  Phagocytose  beobachtet  wurde,  so  bei  Re- 
kurrens  und  Typhus,  welche  ohne  alle  Mitwirkung  von  Phagocyten 
dennoch  heilen  können,  dass  also  jener  Hypothese  von  vornherein  eine  all- 
gemeine Giltigkeit  abgesprochen  werden  muss;  dass  ferner  die  Phagocytose 
regelmässig  der  Bakterieninvasion  nachhinkt,  nicht  aber  derselben  sich 
entgegenstellt  und  sie  am  Fortschreiten  hindert,  und  dass  gerade  da, 
wo  recht  massenhaft  Leukocyten  auftreten,  die  Bakterien  Wirkung  durch- 
aus nicht  herabgesetzt  wird,  wie  z.  B.  in  den  Lymphdrüsen.  Bei  spontan 
heilenden  Eiterungen  ist  nachzuweisen,  dass  die  amöboiden  Zellen  viel 
früher  zu  Grunde  gehen,  als  die  Bakterien ;  wenn  im  Gentrum  eines  Abscesses 
bereits  keine  gut  erhaltenen  Eiterkörperchen  mehr  vorhanden  sind,  findet  man 
noch  die  Kokken  unverändert;  sie  sind  also  jedenfalls  nicht  durch  die 
Eiterzellen  getötet  worden  und  doch  kann  der  Abscess  heilen.  Beider 
Gonorrhöe  verfallen  nicht  die  Kokken,  sondern  die  sie  einschliessenden 
Leukocyten  dem  Untergang  und  dennoch  heilt  die  Erkrankung.  In  vielen 
Fällen  endlich  dringen  wahrscheinlich  die  Bakterien  aktiv  in  die  sogenannten 
Phagocyten  ein,  statt  von  ihnen  gefressen  zu  werden.  Wahrscheinlich  handelt 
es  sich  überall  da,  wo  eine  Aufnahme  pathogener  Mikroorganismen  von  seite 
der  Wanderzellen  stattfindet,  um  abgestorbene  oder  im  Absterben  begriffene 
Exemplare,  aber  ein  wirksame,  aggressive  Thätigkeit  der  amöboiden  Zellen 
im  Sinne  der  Phagocytentheorie  ist  nicht  nachzuweisen. 

Von  anderen  Seiten  suchte  man  die  Erklärung  der  Immunität  wesent- 
lich in  chemischen  Wirkungen  und  so  wurde  die  Gegengift-  oder  Re- 
tentionstheorie  und  die  Erschöpf ungtheorie  begründet 

Qqgengift-  Dje  Gegengifttheorie  nimmt  an,  dass  bei  der  Bakterieninvasion  und 

durch  dieselbe  hervorgerufen,  im  Körper  gewisse  Stoffe  gebildet  werden,  die 
den  Bakterien  schädlich  sind,  analog  wie  der  bei  der  Gährung  gebildete 
Alkohol  den  weiteren  Fortgang  derselben  sistiert;  diese  Stoffe,  Ausscheidungs- 
produkte der  Bakterien,  sollen  im  Körper  zurückgehalten  werden  und 
so  denselben  für  eine  neue  Infektion  immun  machen.  Die  Erschöpfungs- 
theorie supponiert,  dass  von  den  Bakterien  ein  bestimmter  Stoff  im 
Körper  verbraucht  werde,  der  für  das  Gedeihen  derselben  notwendig  sei, 
analog  wie  die  Gärung  aufhöre,  sowie  aller  Zucker  zerlegt  ist. 

Beide  Hypothesen  fuhren  uns  in  die  schönsten  Zeiten  der  Humoral- 
pathologie  zurück,  ohne  eine  wirkliche  Erklärung  der  Thatsachen  zu  geben. 
Insbesondere  lässt  es  sich  schwer  denken,  dass  ein  physiologisch  im  Köper 
vorhandener  Stoff  nach  seinem  Verbrauch  nicht  wieder  ersetzt  werden  soll 
(Erschöpfungstheorie),  oder  dass  gewisse  chemische,  von  den  Bakterien  er- 
zeugte Produkte,  Jahre  und  Jahrzehnte  lang  im  Organismus  zurückge- 
halten und  im  Gegensatz  zu  allen  anderen  löslichen  Substanzen  nicht  wieder 
ausgeschieden  werden  sollen. 

Etwas  näher  sind  wir  einer  Erklärung  der  Immunität  und  der 
Heilung  von  Infektionskrankheiten  durch  die  Erfahrung  gekommen, 
dass  im  normalen  Blute  keimtötende  Kräfte  vorhanden  sind.  Einer- 
seits lässt  sich  zeigen,  dass  in  den  Blutkreislauf  eingebrachte  Bak- 
terien in  vielen  Fällen  einfach  zu  Grunde  gehen.  Andererseits  ist  nach- 
gewiesen, das  keimfrei  aufgefangenes  Blutserum  ausserhalb  des  Körpers 
tagelang  die  Fähigkeit  zeigt,  eingebrachte  Bakter ien keime  zu  töten. 
Die  weitere  Thatsache,  dass  die  Wirkung  des  Serums  verschiedenen  Bak- 
terien gegenüber  eine  sehr  schwankende  ist,  legt  die  Annahme  nahe,  dass 
seine  chemische  Zusammensetzung  verschiedenen  Infektionserregern  gegenüber 
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ungleich  wirksam  sei.  Kann  man  doch  Hatten,  die  sonst  der  Milzbrand- 
infektion nicht  zugänglich  sind,  wahrscheinlich  weil  ihr  Blut  besonders  stark 
alkalisch  ist,  ihrer  Immunitat  berauben,  indem  man  (durch  ausschliessliche 
Fütterung  mit  Vegetabilien  oder  Zufügen  von  saurem  phosphorsaurem  Kalk 
zur  Nahrung)  vermehrte  Säurebildung  im  Körper  hervorruft  Eine  Reihe 
neuerer  Erfahrungen  deutet  darauf  hin,  dass  die  Immunität  in  veränderter 
Zusammensetzung  der  Korper  flüssig  keiten  zu  suchen  ist,  aber  nicht  in 
zurückgehaltenen  Stoffen,  dass  also  Änderungen  in  der  Konstitution 
des  Blutserums  der  immunisierenden  Wirkung  zu  Grunde 
liegen.  Ist  in  dem  Blute  dauernd  ein  Stoff  vorhanden  — nach  neueren 
Forschungen  sind  das  namentlich  etwas  anders  konstituierte  Eiweisskörper, 
Alex  ine  genannt,  die  schon  im  normalen  Blut,  mehr  noch  im  immunisierten 
vorhanden  sind  —  der  bakterientötend  wirkt,  so  kann  derselbe  nicht  einfach 
das  Produkt  einer  einmaligen  Einwirkung  der  Bakterien  auf  das  Plasma  sein. 
Da  das  Blutserum  ein  im  Körper  stets  wechselndes  Produkt  von  Zellen 
ist,  so  kann  die  dauernde  Anwesenheit  bakterienfeindlicher  Stoffe 
nur  erklärt  werden  durch  eine  bestimmte  Thätigkeit  der  Zellen,  welche  sie 
ständig  produzieren.  Lässt  sich  also  auch  die  celluläre  Einwirkung  nicht 
im  Sinne  der  Phagocytentheorie  halten,  so  bleiben  doch  die  Zellen  auch 
hier  das  in  letzter  Instanz  entscheidende.  Die  Bakterien  tötende 
Eigenschaft  des  Blutsermus  ist  eine  Wirkung  chemischer  Art,  aber  gewiss 
nicht  im  Sinne  der  Humoralpathologie,  sondern  nur  durch  eine  ver- 
änderte Thätigkeit  der  Zellen,  eine  Anpassung  derselben  erklärbar. 

Die  natürliche  Immunität  kann  eine  absolute  oder  eine  relative 
sein.  In  letzterem  Falle  gelingt  es  nur  unter  Anwendung  sehr  grosser  Quan- 
titäten des  Infektionsstoffes  oder  nur  bei  einer  bestimmten  Versuchsanord- 
nung das  Individuum  zu  infizieren.  Während  der  Hund  z.  B.  absolut  immun 
gegen  Typhus  ist,  d.  h.  auf  keine  Weise  und  mit  noch  so  grossen  Dosen 
von  Typhusbacillen  typhöse  Erkrankung  bei  ihm  hervorgerufen  werden  kann, 
ist  er  nur  relativ  immun  gegen  Tuberkulose,  d.  h.  er  kann  durch 
eine  massige  Menge  tuberkulösen  Stoffes,  wie  sie  für  Kaninchen  oder  Meer- 
schweinchen absolut  tödlich  wäre,  nicht  infiziert  werden,  wohl  aber  durch 
sehr  grosse  Mengen  desselben.  Diese  relative  Empfänglichkeit  bezeichnet 
man  auch  als  Speziesdisposition. 

Auch  der  seiner  Tierspezies  nach  für  eine  Infektionskrankheit  dis- 
ponierte Organismus  fällt  nicht  bedingungslos  einer  Invasion  des 
in  ihn  eingedrungenen  Virus  anheim ,  sondern  dem  letzteren  stellen  sich 
sowohl  an  der  Eingangspforte  als  auch  bei  der  weiteren  Verbreitung  gewisse 
Hemmnisse  entgegen,  durch  welche  der  bedrohte  Körper  gegen  die  Ein- 
dringlinge sich  wehrt  Wir  sehen  bei  künstlichen  Impfversuchen  nicht  selten 
die  dem  Tierkörper  einverleibten  Bakterien  einfach  verschwinden  (vergl.  oben), 
in  manchen  anderen  Fällen  rufen  selbst  pathogene  Arten  nur  leichte  Lokal- 
erscheinungen hervor.  In  indifferenten  Flüssigkeiten  suspendierte  Eiter- 
kokken können  Tieren  in  ziemlicher  Menge  in  die  Bauchhöhle,  ja  selbst 
ins  Blut  injiziert  werden,  ohne  dass  sie  irgend  eine  Wirkung  zu  ent- 
falten im  stände  sind.  Anders  liegen  die  Verhältnisse,  wenn  der  Infektions- 
ttoff  nicht  rasch  genug  von  der  Eingangsstelle  her  ins  Blut  aufgenommen 
wird  und  damit  Zeit  hat,  sich  an  ersterer  zu  vermehren,  Lokal  Wirkungen 
hervorzurufen  und  Stoffwechselprodukte  zu  bilden,  respektive,  wenn 
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die  Proteine  in  reichlicher  Menge  zur  Wirkung  kommen,  oder  wenn  an  anderen 
Stellen,  z.  B.  an  Lymphdrüsen  eine  Ansammlung  der  Bakterien  stattfindet. 
Injiziert  man  einem  Tier  eine  Aufschwemmung  pyogener  Kokken  in  schwer 
löslichen  oder  reizenden  Substanzen,  oder  bringt  man  demselben  die 
ganze  Kultur  (mitsamt  den  in  ihr  enthaltenen  Stoffwechselprodukten)  in  eine 
Körperhöhle  oder  unter  die  Haut,  so  tritt  jener  Fall  ein ;  in  der  gleichen 
Weise  wirken  Verwundungen  an  der  Infektionsstelle.  Es  bleiben  dann  die 
Bakterien  an  der  Stelle  liegen,  vermehren  sich  und  bewirken  lokale  Eiter- 
ungen, von  denen  aus  Allgemeininfektion  entstehen  kann.  Gelangen  Bakterien 
ins  Blut,  so  werden  sie  zunächst  in  bestimmten  Kapillar  gebieten,  be- 
sonders denen  der  Milz,  der  Leber,  des  Knochenmarks  abgelagert 
und  können  daselbst,  falls  sie  nicht  zu  Grunde  gehen,  metastatische 
Eiterungen  hervorrufen. 

Unbestritten  existiert  ferner  für  eine  Reihe  infektiöser  Prozesse  eine 
gewisse  Organdisposition,  die  von  mannigfachen  Verhältnissen  der 
organischen  Zusammensetzung,  dem  Blutgehalt,  der  histologischen  Struktur 
u.  a.  beeinflusst  wird. 

Endlich  giebt  es  neben  der  Speziesimmunität,  respektive  Spezies- 
disposition noch  eine  individuelle  Disposition  für  einzelne  Krankheiten, 
wie  das  an  dem  Beispiel  der  Tuberkulose  erläutert  worden  ist  (s.  p.  138). 

Die  einzelnen  Formen  der  Bakterien. 

Trotz  des  geringen  Formenreichtums  der  Bakterien  ist  die  Zahl  der  existierenden 
Arten  eine  bedeutende,  und  äusserlich  einander  sehr  ähnlich  sehende  Formen  erweisen  sich 
oft   durch    ihre  Eigenschaften    als  ganz   verschiedene    Spezies.     Um   die  einzelnen   Arten 
auseinander  zu  halten,   genügt  nicht  die   einfache  mikroskopische  Untersuchung  derselben, 
sondern    man    muss   die    Summe    aller  morphologischen   und  biologischen  Merk- 
male einer  Spezies  zusammenfassen,   um  dieselbe  sicher  zu  charakterisieren.     Es  geschieht 
das   mit   dreierlei    Hilfsmitteln.     Durch    die   mikroskopische   Untersuchung    der 
gefärbten  Bakterien  und  deren  Betrachtung  im  lebenden  Zustande,  durch  die  künstliche 
Züchtung,   bei  der   eine  Reihe  von  Lebensbedingungen   und  Lebensäusserungen  der  ein- 
zelnen Arten  zu  unserer  Kenntnis  gelangt  und  endlich  auf  dem  Wege  des  Tierexperi- 
mentes,  des  künstlichen  Im pf Versuches ,   der  uns  die   pathogenen  Wirkungen   derselben 
zeigt,  wenigstens  bei  denjenigen,  für  welche  unsere  Versuchstiere  empfänglich  sind.     Wir 
sehen  mit  Hilfe  dieser  kombinierten  Untersuchungsmethoden,  ob  eine  Bakterienspezies  den 
Saprophyten  oder  den  echten  Parasiten  angehört,   ob  und   für  welche  Tiere  sie  pa- 
thogen ist,  inwieweit  die  bei  der  künstlichen  Infektion  auftretenden  Wirkungen  den  spon- 
tanen Erkrankungen  der  Menschen  und  Tiere  gleichen,   ob  die  Bakterien  selbst  oder  ihre 
Stoffwechselprodukte  die   pathogenen   Eigenschaften   in  erster  Linie   bethätigen,    kurz  wir 
erhalten  mannigfache  Aufschlüsse  über  die  Wirkungsweise  der  Infektionserreger  und  damit 
die  Ätiologie  der  Infektionskrankheiten. 

Die  Untersuchungsmethoden,  welche  uns  diese  Kenntnisse  erlangen  helfen,  sind 
gegenwärtig  zu  einer  eigenen,  hoch  ausgebildeten  Technik  geworden  und  können  hier 
nicht  mehr  als  eine  andeutungsweise  Erwähnung  finden.  Da  aber  auch  die  Bestimmung 
der  einzelnen  Bakterienarten  von  ihrem  Verhalten  unter  den  verschiedensten  Umständen 
abhängig  ist,  unter  die  wir  sie  künstlich  versetzen,  da,  mit  anderen  Worten,  meist  nur 
mit  Hilfe  der  ganzen  Technik,  namentlich  der  Kulturmethoden,  eine  Spezies  wirklich 
scharf  bestimmt  werden  kann,  so  muss  auch  eine  genauere  Beschreibung  und  Charakteri- 
sierung derselben  den  Lehrbüchern  der  Bakteriologie  überlassen  bleiben,  während  wir  hier 
nur  einzelne,  ohne  weitere  Vorkenntnisse  verständliche  Merkmale  geben  können. 
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Von  dem  erkrankten  Organismus  weg  kann  man  eine  grosse  Zahl  von  pathogenen 
Bakterienarten  künstlich  züchten  und  zwar  geschieht  das  teils  auf  flüssigen,  teils 
aal  fetten  Nährböden,  von  welch'  letzteren  Kartoffeln,  Peptonfleischwasser- 
gelatine,  Agar  und  Blutserum,  die  am  häufigsten  gebrauchten  sind.  Unter  Anwen- 
dung bestimmter  Kautelen  gelingt  es,  die  Kultur  einer  bestimmten  Spezies  von  allen 
anderen  Arten  frei  zu  halten,  Reinkulturen  zu  erzielen,  an  welchen  wir  nun  die  mor- 
phologischen, biologischen  und  pathogenen  Eigenschaften  derselben  studieren  und  letztere 
durch  das  Tierexperiment  kontrollieren  können.  Bei  ihrem  Wachstum  auf  den  künstlichen 
Nährböden  zeigt  die  Kultur  verschiedene  Eigentümlichkeiten  in  der  Richtung  des  Wachs- 
tums, dem  Sauerstoffbedürfnis,  der  Zerlegung  des  Nährbodens.  Von  manchen  Formen  wird 
die  Gelatine  durch  Abscheidung  eines  peptonisierenden  Fermentes  verflüssigt,  von  anderen 
nicht.  Auf  Kartoffeln  bilden  die  Kulturen  oft  charakteristisch  beschaffene  Rasen,  die  sich 
von  manchen  anderen  auf  den  ersten  Blick  unterscheiden.  So  weist  der  Typhusbacillns 
auf  der  Kartoffel  ein  eigentümliches  Wachstum  auf,  wie  es  keiner  anderen  Bakterienart  zu- 
kommt, während  seine  Gestalt  nicht  viel  Charakteristisches  zeigt. 

Verteilt  man  bei  der  Aussaat  der  Bakterien  dieselben  künstlich  in  einem  flüssig 
gemachten,  später  erstarrenden  durchsichtigen  Nährboden,  so  wachsen  die  einzelnen  Keime 
zu  kleinen  Kolonien  aus,  welch1  letztere  ebenfalls  bei  vielen  Arten  ein  charakteristisches 
Aussehen  zeigen. 

I.   Pathogene  Kokken. 

Streptococcus  erysipelatis.    Der  Erreger  des  Erysipels  bildet  meist  gewun- 
dene Ketten  aneinander  liegender  Diplokokken,   daneben   finden   sich  aber  auch  einzelne 
Individuen.     Er  ist,   wie  auch   die  meisten   anderen   Erreger 
der  Wundinfektionen,  leicht  künstlich  züchtbar;  beim  Erysipel  ••» 

findet  derselbe   sich    innerhalb    der  Lymphgefäase    und   zwar  ,        # 

vorzugsweise   an  den   frisch  ergriffenen  Randpartien   der  ent-  •  *•     2 

zündeten    Haut      Der   Streptokokkus    wird    durch    Wund-  \        *      *.♦ 

Infektion   von   der  Haut    her    bei    kleinen   Verletzungen   der-  *••      J 

selben  übertragen ;  durch  ihn  kann  experimentell  Erysipel  er-  \  *"*  *    • 

zeugt  werden.  s%#       #* 

Streptococcus pyogenes,  eitererregender  Strep-  Fig.  81. 

tokokkus.     Derselbe  stimmt  in  allen   morphologischen    und     Streptokokkus  erysipe- 
kultnrellen  Merkmalen  mit  der  vorigen  Art   überein  und   ist  latie  (W-0)- 

wahrscheinlich  mit  derselben  identisch.  Man  findet  ihn  nament- 
lich bei  solchen  Eiterungen,  welche  Neigung  zu  diffuser  Ausbreitung,  besonders  auf 
den  Lymphbahnen  haben,  wie  die  phlegmonösen  Prozesse.  Er  ist  ferner  die  Ur- 
sache des  Puerperalfiebers,  vieler  Fälle  von  Endokarditis  ulcerosa,  Pyämie 
and  Septikopyämie,  von  sekundären  Eiterungen  nach  Pneumonien,  von  eitriger 
und  eitrig- fibrinöser  Peritonitis,  Pleuritis,  Perikarditis,  kann  also  verschiedene 
Formen  exsudativer  Entzündung,  seröse  wie  beim  Erysipel ,  rein  eitrige  oder  auch  eiterig 
diphtheriüsche  (Endometritis  diphtheritica  des  Puerperalfiebers)  erzeugen. 

Der  Streptokokkus  findet  sich  schon  im  normalen  Speichel  gesunder  Individuen 
ziemlich  hanfig;  seine  pathogenen  Eigenschaften  kommen  also  nur  unter  bestimmten  Ver- 
hältnissen, wenn  er  in  Gewebe  eindringt,  zur  Geltung.  Vielfach  endlich  findet  er  sich 
sekundär  in  bereits  anderweitig  affizierten  Herden,  wie  in  tuberkulösen  Lungen,  wo  er 
einen  grossen  Teil  der  Kaverneneiterungen,  der  eitrigen  Peribronchitis  und  Pleuritis  her- 
vorbringt. Mit  Kulturen  desselben  kann  man  bei  Tieren  künstlich  eitrige  Entzündungen 
hervorrufen;  auch  Erysipel  ist  durch  aus  Eiter  gezüchtete  Streptokokken  erzeugt 
worden. 


•y  & 
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Staphyloeoccns  pyogenea,  ein  sehr  kleiner  Traubenkokkua,  kommt  häufig 
als  Eitererreger  vor,  lind  zwar  besonders  bei  cirku  mskrip  ten  Eiteraugen,  bei 
Furunkeln  und  Karbunkel»,  Panaritien,  heiseen  Abicesien,  femer  bei  der 
akuten  eitrigen  Osteomyelitis,  in  Empyemen,  Pneumonien,  bei  der  verrukösen  und 
nlcerosen  Endokarditis,  in  Ly  ni  pta  d  r  üsen  -  Eiterungen  ,  bei  Meningitis  cere- 
brospinalis, Arthritis,  Angina  lacunaris,  pyämischen  Erkrankungen  etc. 
Er  findet  eich  ferner  auch  ausserhalb  des  Körpers  und  ist  ein 
•        ,  fakultativer  Parasit,  der  im  Spülwasser,   im  Schmutz  unter 

,    «l*  den  Nägeln,  im  Phnrynxachleim  und  Speichel   gesunder 

■    „     .  ■  Individuen    nachgewiesen    wurde.     Mit   Kulturen   desselben    kann 

mau    künstlicht  Eiterungen    hervorbringen.     Wichtig    ist,    dass 
der   Staphylokokkus    unter   Umstünden   durch  die   unverletzte 
Jt  Haut  in  die  Haarbälge  und  Talgdrusen  eindringen  kann. 

Fi»'  ffi-  Von    dem  Staphylococcus   pyogenes   eiistieren  verschiedene, 

Staphylococcus  pyo-     ^nfaHs  „jt  py0gerjer  Fähigkeit  ausgestattete  Varietäten.    Bis 
Gen      (    f).  unterscheiden  sich  mehr  äusserlicb,  indem  sie  verschieden  gefärbte 

Pigmente  produzieren;  der  ge  wohnliche  Traubenkokkus  (Staphyl. 
pyogenea  aureus)  bildet  ein  goldgelbes,  der  Staphyl.  pyog.  citrens,  ein  citronen- 
gelbes,  der  Staphyl.  pyog.  flavua,  ein  blassgelbes  Pigment.  Der  Staphyl.  pyog. 
albus  bildet  einen  weissen  Belag  auf  dem  Nährboden.  Am  häufigsten  von  allen  kommt 
der  Staphylococcua  pyog.  aureus  vor. 

Neben  den  bekannten  Streptokokken  und  Staphylokokken  giebt  es  noch  eine  Reihe 
anderer,  seltener  vorkommender  Eiterbakterien. 

Gonokokkus  (Neiaser)  ist  die  Ursache   der   gonorrhoischen  Schleimhaut- 
entzündung  und  kommt  in  grosser  Zahl  bei  akuten,  spärlicher  bei  chronischen  Formen 
derselben    vor.     Er    ist    ein    Diplokokkus.      Die    beiden 
zusammenliegenden  Kokken  sind  an  den  einander  zusehen- 
den Seiten   etwas  abgeflacht,    so   dass  sie   mitsammen   eine 
„Semmelform"  darstellen.     Sie  liegen   in  charakteristischer 
Weise  innerhalb  der  Eiterzellen,  im  Gegensatz  zu  anderen 
vielfach    neben    ihnen    unter    gleichen    Verbältnissen   vor- 
kommenden Diplokokken  arten.     Die  an  die  Gonorrhoe  sich 
anschliessenden  sekundären  Erkrankungen,  periurethrale 
Abscesse,    Hodenabscesse ,    eitrige    Bubonen,    die    „metast*- 
GonokokkusfreiundinEiter-     tischen"  Trippereutzündungen   (Arthritis   und   Endocarditii 
zcllen  eingeschlossen  (1^-°).     gonorrhoica.;  werden  wahrscheinlich  nicht  vom  Gonokokkus, 
sondern  von  sekundär  eingedrungenen  Staphylokokken  her- 
vorgerufen.    Der  Gonokokkus  lässt  sich  künstlich  nur  schwer  und  nicht  längere  Zeit  hin- 
durch züchten  und  gedeiht  nur  auf  menschlichem  Blutserum. 

Friedläudcr's   Pncnraoniekokkna    ist    ein   länglicher, 


;«: 


®oft   deutlich    in   die    Bacillenform  übergehender  Kokkus,    welcher 
zj  Öfters  im  Alveolarsnfl,   auch  im  Sputum  bei  der  kronposen  Pneu- 


(j\\  l'jl  beim  Wachstum  im  Kürpcr  eine  dealliche  Gallertkapael  zeigt, 

••  \j  die   jedoch   bei  der   künstlichen  Kultur  desselben   fehlt;   er   wird 


(j»ü  monie   gefunden    und    zeigt    auch     bei   Tierversuchen    pathogene 

Fig.  8t.  Eigenschaften,  ist  aber  wahrscheinlich  nicht  pls  eigentlicher  Erreger 

Pneumoniekokkus        der    Pneumonie    anzusehen.      Ausserdem    kommt    er   ebenfalls    im 
(FriedlanderJtuV^)-     Mundspeichel,  im  Nasensekret  Gesunder,  auch  im  Eiter  bei  ver- 
schiedenen Affektioneu  vor. 
Pnenmoniekokktis  (Franke! — Weichselbaum)  ist 
kokkus,  dessen  Glieder  Ähnlichkeit   mit  der  Form   ein* 
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Fig.   86. 

Pneunioni  ekokkus 

(Fränkel-Weichsel- 
bäum)  (^»). 

beiden  Individuen  einander  entweder  die  stumpfe  Seite,  oder  die  Spitze  der  Lanzette  zu- 
wenden ;  häufig  ordnen  sie  sich  auch  zu  Reihen  von  5 — 6  Individuen  an,  so  dass  sie  Ähn- 
lichkeit mit  Streptokokken  gewinnen.  Die  Fränkel'schen  Pneumoniekokken  besitzen  wie 
die  Friedländer'schen  eine  deutliche  Kapsel,  die  in  der  künst- 
lichen Kultur  fehlt.  Sie  finden  sich  fast  konstant  in  der 
Lunge  bei  kroupöser  Pneumonie,  auch  im  Sputum,  ferner 
bei  katarrhalischen  Pneumonien,  bei  Meningitis  cere- 
brospinalis, Pleuritis,  Peritonitis,  Perikarditis,  Endo- 
karditis, Otitis  media,  und  sind  eine  der  häufigsten  Ent- 
xü n dun gser reger  überhaupt;  ferner  kommen  sie  gleichfalls  und 
zwar  sehr  häufig  im  Mundspeichel  und  Nasensekret  Gesunder  vor. 

Der  Pneumoniekokkus  ist  schwierig   und   nur   in    einer  beschränkten  Anzahl    von 
Generationen  künstlich  zu  züchten.    Bei  künstlicher  Impfung  kann  man  mit  dem  Pneu- 
moniekokken  verschiedene    Prozesse    erzeugen.      Kaninchen  unter 
die     Haut     injiziert,      bewirkt     er     «eptikämische      Er-  -     Q 

krankung,   bei   Injektion  in   die   Trachea    eine   echte  Pneu-  J£     8  ^ 

monie.  ^*^*A 

Der   Mikrococcus     tetragenas,    kommt    im   Inhalt  ~ 

tuberkulöser  Lungenkavernen,  aber  auch  im  normalen  Speichel  ^ 

Gesunder   vor  und  bildet  je  zu   vier  zusammenliegende  grosse,  Fig.  86» 

Tollkommen  runde  Kokken ;  er  ist  pathogen  für  Mäuse  und  erzeugt       Micrococcus  tetra- 
bei  ihnen  eine  Aligemeininfektion.  ®  \    i    h 


2.  Pathogene  Bacillen. 

Milzbrand.      Grosses    unbewegliches    Stäbchen    mit    endogener    Sporen  - 
bildung;  in  künstlichen  Kulturen  wachsen  die  einzelnen  Bacillen  oft  zu  langen,  „geglie- 
derten" Fäden  aus.     Sporenbildung   findet   nur  bei    reichlichem  Sauerstoffzutritt   und    bei 
höherer  Temperatur,  ferner  nie  innerhalb  des  lebenden  Tierkörpers 
statt;  die  Sporen  sind  von  ausserordentlicher  Resistenz. 

Der  Milzbrand  ist  eine  verbreitete,    namentlich  in  gewissen 
Gegenden  hanfige  Erkrankung  der  Schafe  und  Rinder,  seltener 
tritt  er  bei  Pferden    und  Ziegen   auf  und    entstehen   vorzugsweise 
durch   Infektion    mit  der   Nahrung.      Die   Milzbrandbacillen    sind 
fakultative  Parasiten,  die  auch  ausserhalb  des  Körpers  sich  fort- 
pflanzen   und    Sporen    bilden    können;    von    milzbrandigen    Tier- 
kadavern ans  werden  sie  über  die  oberflächlichen  Bodenschichten  Fi£-  87. 
verteilt,  wobei  sie  an  Futtergräser  etc.  gelangen.   Weitere  Quellen       Bacillus^  anthracis 
der  Verbreitung  sind  Haare   infizierter   Tiere,   die   Fäkalien,  \  ■  i    )• 
sowie  Blut  und  Harn  derselben.     Beim  Menschen  kommt  der 

Milzbrand  durch  Infektion  kleiner  Verletzungen  (bei  Personen,  die  mit  milzbrandkranken 
Tieren  an  thun  haben),  ferner  durch  Wolle,  welche  von  erkrankten  Schafen  stammt) 
als  Hadernkrankheit  auch  durch  Inhalation  von  Milzbrandsporen  beim  Sortieren 
infizierter  Lampen  etc.  zu  stände;  endlich  als  Darmmilzbrand,  wenn  Sporen  mit 
Nahrungsmitteln  in  den  Darmkanal  gelangen,  während  sporenfreie  Bacillen  durch  den 
normalen  Magensaft  getötet  werden.  Die  Milzbrandbacillen  finden  sich  in  reichlicher  Menge 
im  Blut  des  infizierten  Körpers  und  bewirken  eine  septikämische  Allgemein- 
erkrankung desselben,  mit  der  freilich  mancherlei  Lokalaffektionen,  Karbunkel  an 
der  Eintrittastelle,  karbunkelähnliche  Infiltrate  in  inneren  Organen  sich  komplizieren. 
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Bacillus  des  malignen  Ödems,  Ursache  einer  beim  Menschen  nur  selten  vor- 
kommenden  Wundinfektion,  ist  ein  schlankes,  dünnes  Stäbchen  von  lebhafter  Eigenbewe- 
gung und  bildet  mittelständige  Sporen. 

Er  ist  ein  Beispiel  einer  rein  anaSroben  Bakterienart.  Bei  Versuchtieren  bewirkt 
seine  Einimpfung  starkes  blutiges  Ödem  der  Impfstelle,  während  dagegen  im  lebenden 
Gewebe  und  dem  Blut  ein  Wachstum  nicht  stattfindet.  Er  findet  sich  ausserhalb  des 
Körpers  in  Schmutz  wässern,  Erde  und  faulenden  Stoffen. 

Der  Typhnsbacillns  ist  ein  plumpes,  kurzes  Stäbchen  mit  lebhafter  Eigen- 
bewegung, das  sich  leicht  auf  künstlichem  Nährboden  züchten  läset  und  zu  langen 
Fäden  auswachsen  kann.  Sporen  bildet  der  Typhusbacillus  nicht.  Er  ist  fakultativ 
anaerob.  Innerhalb  des  erkrankten  Körpers  findet  er  sich  in  den  geschwellten  Follikeln 
des  Darmes;  ferner  in  den  Mesenterialdrüsen,  der  Milz  und  anderen  inneren  Organen; 
auch  im  Blute,  im  Harn  und  den  Fäces  wurde  er  nachgewiesen.  Ein  sehr  charakteristisches 
Wachstum  zeigt  der  in  Rede  stehende  Bacillus  auf  entsprechend  präparierten  Kartoffeln, 
indem  er,  deren  Schnittfläche  aufgeimpft,  zarte,  fast  unsichtbare  Rasen  bildet,  die  aber  aus 
reichlichen  Bacillen  bestehen. 


Fig.  88.  Fig.  89.  Fig.  90. 

Bacillus  des  malignen  Ödems  (*-<yu>).      Typhusbacillus  (U*P).        Tuberkelbacillua  (U^>). 

Der  Tuberkelbacillus,  alleinige  Ursache  sämtlicher  tuberkulöser  Affektionen,  ist 
ein  3 — 4  [i  langes,  schlankes  Stäbchen  mit  deutlich  abgerundeten  Enden,  häufig  leicht 
gekrümmt;  manchmal  liegen  die  Bacillen  in  Fäden  von  5 — 6  Exemplaren  aneinander. 
Eigenbewegung  fehlt,  Sporenbildung  ist  nicht  nachgewiesen.  Im  Innern  der 
Stäbchen  sieht  man  nach  Färbung  derselben  oft  regelmässig  angeordnete,  farblose,  kleine 
Lücken,  die  aber  keinen  Sporen  entsprechen.  Die  Bacillen  selbst  sind  sehr  resistent, 
sie  vertragen  monatelanges  Austrocknen  und  sehr  hohe  Temperaturen.  In  Wasser  ist  ein 
5  Minuten  langes  Aufkochen  notwendig,  um  sie  zu  töten ;  auch  durch  Fäulnis  des  sie  ent- 
haltenden Substrates  wird  ihre  Virulenz  wenig  beeinträchtigt  Sie  sind  fakultativ  anaerob, 
echte  Parasiten  und  nur  schwer  ausserhalb  des  Körpers  zu  züchten  (Blutserum,  Glycerin- 
agar).  Auf  dem  Nährboden  bilden  sie  charakteristische,  ziemlich  kleine,  trockene 
weisse  Schüppchen. 

Die  Tuberkelbacillen  sind  durch  ein  eigentümliches  Verhalten  gegen  Farbstoffe  aus- 
gezeichnet1), durch  welches  man  sie  von  allen  anderen  Bacillenarten  (mit  Ausnahme  der 
Leprabacillen)  ohne  weiteres  unterscheiden  kann.  Sie  nehmen  Farbstoffe  schwer  auf, 
halten  dieselben  aber  dann  auch   sehr    fest,    so    dass    bei  Anwendung    stark   entfärbender 


i)  Eine  der  vielen  angegebenen  Methoden  ist  folgende:  Das  tuberkelbacillenbaltige 
oder  darauf  verdächtige  Material  wird  in  dünner  Schicht  auf  ein  Deckglas  aufgestrichen, 
an  der  Luft  angetrocknet,  dann  3  mal  durch  eine  Gas-  oder  Spiritusflamme  gezogen  und 
nun  mit  Karbolfuchsin  (Fuchsin  lg,  5  °/0  Karbollösung  00  ccm,  Alkohol  10  ccm)  so  lange 
erwärmt,  bis  die  Flüssigkeit  eben  zu  dampfen  anfängt;  dann  wird  das  Deckglas  in  einer 
Mischung  von  3  ccm  Salpetersäure  und  100  ccm  Alkohol  gebracht,  wo  die  an  ihm  befind- 
liche Schicht  rasch  farblos  wird.  Dann  sind  die  Tuberkelbacillen  vom  Fuchsin  noch 
rot  gefärbt,  alles  andere,  auch  alle  anderen  Backterienarten  aber  farblos  ge- 
worden. Durch  Nachbehandlung  mit  irgend  einer  Kontrastfarbe,  kann  man  auch  die 
übrigen,  etwa  vorhandenen  Bacillen  anders  gefärbt  darstellen. 
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Mittel  alle  anderen  etwa  noch  vorhandenen  Bacillenarten  lange  vor  ihnen  entfärbt  werden. 
Daher  kann  man  bei  rechtzeitiger  Unterbrechung  der  Entfärbung  die  Tuberkelbacillen 
allein  gefärbt  erhalten. 

Der  Tuberkelbacillus  ist  leicht  auf  geeignete  Tierapecies  übertragbar.  Durch 
Impfung  mit  Reinkulturen  oder  von  tuberkulösen  Leichenteilen  lässt  sich  mit  Sicherheit 
künstlich  Tuberkulose  erzeugen.  Ausserhalb  des  Körpers  wurden  Tuberkelbacillen  in 
Räumen  nachgewiesen,  wo  tuberkulöses  Sputum  verstäubt  (vergl.  Kap.  III  £.). 

LeprabacUlus,  etwas  kleiner  als  der  vorige,  sonst  diesem  gleichend,  verhält  sich 
tuen  ähnlich  gegen  Farbstoffe,  nimmt  jedoch  dieselben  etwas  leichter  auf;  er  findet  sich 
innerhalb  von  Zellen  (Leprazellen)  in  den  leprösen  Granulationsgeschwülsten.  Künstlich 
ist  er  nicht  züchtbar. 

Rotzbacillus,  ein  kleines  Stäbchen,  dicker  als  die  Tuberkelbacillen,  ohne  Eigen- 
bewegung, mit  Sporenbildung.  Er  ist  leicht  auf  empfängliche  Tiere  von  der  Kultur  über- 
tragbar und  ruft  die  charakteristischen,  zerfallenden  Knötchenbildungen  hervor.  Die  In- 
fektion des  Menschen  erfolgt  von  kleinen  Wunden  aus.  Wahrscheinlich  kann  aber  das 
Virus  auch  bei  der  Atmung  in  den  Körper  aufgenommen  werden. 

Diphtheriebacillus,  ist  ein  kleines,  plumpes  Stäbchen  von  der  Länge 
der  Tuberkelbacillen,  aber  doppelt  so  dick.  Jedoch  in  seinem  äusseren  Verhalten  sehr 
schwankend;  oft  kolbig  verdickt  oder  in  mehrere  Teile  zerfallend  (Involutionsformen). 
Eigenbewegung  und  Sporenbildung  fehlt;  die  Bacillen  sind  fakultativ  anaerob  und  in 
Kulturen  künstlich  züchtbar. 


<r,^ 


Fi*.  91.  Fig.  92.  Fig.  98.  Fig.  94. 

Rotzbacillus  (U^).     Diphtheriebacillus  (uy^).     Tetanusbacillus  (^°).     Rekurrensspiril- 

Sie  finden  sich  regelmässig  bei  der  sogenannten  genuinen  Diphtherie  inner- 
halb der  Pseudomembranen.  Durch  Impfung  kann  man  lokale  und  allgemeine  Infektion, 
ja  sogar  die  diphteritischen  Lähmungen  erzeugen.  Bei  Übertragung  auf  die  Trachea  von 
Kaninchen,  Hühnern  etc.  entstehen  Pseudomembranen.  Auch  in  ganz  frischen  Fällen 
finden  sich  neben  den  Diphteriebacillen  stets  auch  die  Streptokokken.  Die  Diphtherie- 
baeülen  finden  sich  nur  am  Ort  der  Lokalaffektion.  Die  allgemeine  Affektion  entsteht 
durch  ein  Toxalbumin,  welches  von  ihnen  abgesondert  wird,  das  künstlich  darstellbar  ist 
und  bei  künstlicher  Injektion  ähnliche  Erscheinungen  hervorruft,   wie   die  Bacillen    selbst. 

Tetanusbacillus,  findet  sich  besonders  in  Gartenerde,  faulenden  Flüssig- 
keiten, Dünger,  an  Holzsplittern  mit  dem  Staub  anhaftend  etc.  Er  ist  ein  feines, 
▼ollkommen  gerades,  borstenartiges  Stäbchen,  das  entständige  Sporen 
bOdet,  wobei  das  Ende  trommelschlägerartig  aufschwillt  (Stecknadelform).  Der  Bacillus 
besitzt  Eigenbewegung;  er  ist  streng  anaerob,  bei  Sauerstoffabschluss  züchtbar. 

Der  Tetanus  (Starrkrampf)  ist  eine  übertragbare  Wundinfektionskrankheit, 
die  Bacillen  sind  nur  an  der  Infektionsstelle  nachweisbar,  während  an  den  inneren  Or- 
ganen sowohl  Bacillen  als  anatomische  Veränderungen  fehlen.  Entere  produzieren  Toxal- 
bumin, durch  welche  die  Allgemeinerscheinungen  hervorgerufen  werden. 

Der  Influenzabacillus  sehr  kleines  Stäbchen,  oft  zu  zweien  aneinander  haftend, 
ohne  Kapsel,  ohne  Eigenbewegung,  bewirkt  heftige  Katarrhe  der  Respirationswege,  auch 
Pneumonien,  Pleuritis  oder  Perikarditis,  häufig  schliessen  sich  sekundäre  Infektionen  mit 
Eitererregern  an. 
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Als  beim  Menschen  nicht  vorkommend,  sollen  folgende    genauer  bekannte  Bacillen       / 
noch  kurz  erwähnt  werden. 

Der  Rauschbrandbacillus,  welcher  die  als  Rauschbrand  bekannte  Erkran- 
kung der  Rinder  hervorruft,  aber  auch  auf  manche  andere  Tiere,  Schafe,  Ziegen,  Meer- 
schweinchen, übertragbar  ist,  ist  ein  ziemlich  grosses,  schlankes,  an  den  Enden  abgerundetes 
Stäbchen  mit  lebhafter  Eigenbewegung,  nur  an  aerob  wachsend.  In  der  Leiche  oder 
im  toten  Tierkörper  bildet  er  eudständige  Sporen.  Er  bewirkt  stark  emphysematöae 
„knisternde"  Anschwellungen  der  Haut  und  Muskulatur  mit  dunkler,  schwarzroter  Ver- 
färbung der  letzteren. 

Der  Bacillus  der  Hühnercholera,  einer  septikämischen  Erkrankung  der 
Vögel,  ist  eiu  kurzes,  dickes  Stäbchen  mit  abgerundeten  Enden,  das  ein  eigentüm- 
liches Verhalten  gegenüber  Farbstoffen  aufweist.  Die  Stäbchen  färben  sich  nämlich 
nur  an  den  Enden,  während  das  Mittelstück  ungefärbt  bleibt,  so  dass  das 
Ganze  das  Aussehen  zweier  nebeneinander  liegender  Kokken  erhält. 

Wahrscheinlich  mit  diesem  Bacillus  identisch  sind  die  Erreger  der  Kaninchen- 
septikämie,  Schweineseuche  und  Rinderseuche,  und  man  bezeichnet  diese 
Erkrankungen  daher  auch  gemeinsam  als  Septikaemia  haemorrhagica. 

Der  Bacillus  dess  Schwein rotlaufs  ist  ein  äusserst  kleines  Stäbchen  mit 
Eigenbewegung,  das  für  Schweine,  Kaninchen,  Tauben,  Mäuse  pathogen  ist  und  bei  enteren 
unter  Auftreten  von  Allgemeinsyptonien  blaurote  Flecken  an  der  Haut  hervorruft,  während 
an  den  inneren  Organen  heftige  entzündliche  Prozesse  zu  stände  kommen.  In  Reagens- 
glaskulturen bilden  sich  charakteristische,  grauliche,  nebelartig-wolkig  aussehende  Massen. 
Fast  vollkommend  übereinstimmend  verhalten   sich   die  Bacillen   der  Mänseseptikämie. 

3.  Pathogene  Spirillen. 

Der  Spirillus  Obermeieri,  der  Erreger  des  Rückfalltyphus,  bildet  lange, 
lebhaft  bewegliche  Schrauben  Windungen,  die  sich  während  der  Fieberanfälle  im  Blut 
der  von  Rückfalltyphus  Befallenen  nachweisen  lassen,  während  der  Zwischenzeit  jedoch  in 
demselben  fehlen.  Ausserdem  findet  man  sie  auch,  und  zwar  zur  Zeit  der  vorkritischen 
Temperatursteigerungen  in  der  Milz,  wo  sie  absterben  und  von  Wanderzellen  aufgenommen 
werden.  Sie  sind  nicht  künstlich  züchtbar,  aber  mit  spirillenhaltigem  Blut  auf  Menschen 
oder  Affen  übertragbar. 

Kommabacillus  (Vibrio)  der  Cholera  asiatica.  Komma- 

(    )j  j  förmiges,  kleines,  plumpes  Stäbchen,  Teilstück  von  Spirillen, 

(.     ^  /  jedoch  auch  in  Form  letzterer  vorkommend,  oft  nur  wenig  gekrümmt, 

>     ' ' ^  cirka  halb  so  lang  wie  der  Tuberkelbacillus,  lebhaft  beweglich,  ohne 

vX  Sporenbildung.    Er  findet  sich  bei  der  Cholera  im  Darminhalt  und 

Fig.  05.  im  Gewebe  der  Darmwand,  niemals  im  Blut  oder  anderen  Organen, 

Kommabacillus  der       wahrscheinlich  durch  Toxalbumine  eine  Allgemeinintoxikation 

Choleraasiatica(^).     bewirkend    Durch  8eilie  Eigenschaften  bei  der  künstlichen  Züchtung 

ist  der  Kommabacillus  der  Cholera  mit  Sicherheit  von  anderen 
ähnlichen  Formen,  welche  sehr  häufig  auftreten,  zu  unterscheiden.  Ein  weiteres  Charakteristi- 
kum ist  das  „Cholerarot".  Schwefelsäure  zu  einer  12  Stunden  alten  Bouillonkultur  des 
Cholerabacillus  hinzugesetzt  giebt  eine  purpurrote  Färbung,  die  auf  der  gleichzeitigen  durch 
die  Bakterien  hervorgebrachten  Anwesenheit  von  Idol  und  salpetriger  Säure  beruht  und  bei 
anderen  Bakterien  nicht  auftritt  (Idolreaktion).  Ausserhalb  des  menschlichen  Körpers  wurde 
der  Cholerabacillus  nur  einmal  in  einem  indischen  Tank  gefunden. 

Strahlenpilz.  Im  Anschluss  an  die  Bakterien  soll  noch  der  seiner  Stellung  nach 
zweifelhafte,  gewöhnlich  zu  den  Schimmelpilzen  gestellte  Aktinomyces  erwähnt  werden, 
der  sich  beim  Rind,  aber  auch  beim  Menschen  als  Erreger  infektiöser  Granulations- 
geschwülste vorfindet.     In  den  letzteren    liegt    er    in  Form   maulbeerartiger   bis    über 
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Hirsekorn  grosser  gelblicher  Körnchen,  die  ans  einem  dichten  Geflecht   zum  Teil   dichoto- 

misch  verzweigter  Faden  bestehen ;  vom  Centrum  aus  strahlen    dieselben    radiär    aus    und 

tragen    im  Ende    keulenförmige  Anschwellungen,    welche    sich    gegen    Farbstoffe 

ander*  verhalten  wie  du  Centrum,  welches  in  Bezug  auf  die  Fltrb- 

barkeit   mit  den  Bakterien   übereinstimmt.     Das    Game   hat   eine  ^.Sf^Pii*. 

sternförmige  Gestalt     Der  Aktinomyces  ist  künstlich  züchtbar  und 

verimpfbar. 

An  die  Bakterien  schliessen  sich  ferner  einige  Familien  etwas 
höher  organisierter  Pflanzen  an,  welche  in  ganzen  ahnliche  Formen 
aufweisen  wie  jene,   aber  die  Gestalt   von   Kokken,   Bacillen  Fig.  96. 

und  Sehranben  an  einer  Spezies  vereinigen  und  daher  auch      Aktinomyces  (>?*). 
vielfach  als  pleomorphe  Bakterien  den  übrigen  „monomorphen" 

gegenüber  gestellt  werden.  Es  sind  das  die  botanischen  Familien  Cladothrix,  Lepto- 
thrix,  Spirnlina.  Sie  unterscheiden  sich  von  den  echten  Bakterien,  abgesehen  von 
ihrer  Vielgestaltigkeit,  vor  allem  durch  ihr  ausgesprochen  es  Spitze»  Wachstum ;  selbst  ver- 
sweigte  Formen  treten  unter  ihnen  auf.  Ihre  pathologische  Bedeutung  ist  gering,  von  vielen 
hierher  gerechneten  Formen  ist  die  Zugehörigkeit  zweifelhaft  Es  soll  nur  erwähnt  werden 
die  Leptothrii  bnccalis,  die  bei  der  Karies  der  Zähne  eine  ursächliche  Rolle  spielt. 


IL  Schimmelpilze. 


Die  Schimmelpilze  sind  chlorophyllose  Thallophy  ten,  deren  Tballus 
r  Mycelium)  ans  langen,  häufig  quergegliederten  Fäden,  sogenannte  IJypheu,  be- 
;,  die  oft  auch  verzweigt  sind.  Das  Wachstum  der  Schimmel- 
;  erfolgt  durch  Spitzen  wachstnm  der  Hyphen,  die  Frukti- 
i  ti  on  durch  Bildung  von  Sporen,  hier  auch  Eonidien 
Letztere  entstehen  auf  besonderen,  über  das  Mycelium 
sich  erhebenden  Frnehtyphen  oder  Fruchtträger n. 
Säen  der  Art  der  Fraktinkation,  die  eine  sehr  mannigfaltige 
ist,  unterscheidet  man  die  verschiedenen  Familien. 

1.  Die  Mueorineen;  bei  denselben  entsteht  auf  der 
Spitze  der  Fmchttypben  ein  sogenanntes  Sporanglum  und 
zwar  mw  einer  Sporenmutterzelle,  in  der  durch  fortwährende 
Teilung  eine  grosse  Anzahl  von  Sporen  gebildet  wird,  welche 
von  der  Membran  derselben  umschlossen  sind  und  durch  deren 
Zognmdegehen  nach  aussen  gelangen  (Figg.  97,  SB).  '"*'  "'; 

2.  Aapergilleert;    an    der   Spitz,    der    Fruchtyphen     ^ueor corymhtfer (^^). 
entsteht   eine   knotenförmige  Anschwellung   nud   an   deren 

1l— limili   zahlreiche  Flden  (Sterigmeu),  von  denen  Konidien  eich  abgliedert  (Fig.  90). 

3.  Penicilleen ;  der  Fruchtyphus  ist  an  der  Spitze  verzweigt,  an  den  einzelnen 
Fäden  (Bneädien)  und  an  diesen  sitzen  in  Reihen  die  Konidien  (Fig.  100).  Am  einfachsten 
organisiert  sind  die  Oldium-Arten.  bei  denen  der  Fmchtyphus  sich  ausserlich  nicht  von 
da»    gewöhnlich™  Hyphen    unterscheidet  und  direkt  die  Konidien  abgliedert  (Figg.  101,  102). 

Im  allgemeinen  haben  die  Schimmelpilze  wenig  pathologische  Bedeutung,  die'meislen 
sind  Saproph Vten,  nur  einige  Oidiumarten  kommen  beim  Menschen  als  Parasiten  vor; 
hierher  geboren  die  Ursache  des  Soor  und  mancher  Dermatomykosen;  dieselben 
haben  unter  sich  grosse  Ähnlichkeit  und  sind  nur  schwierig  von  einander  za  unterscheiden. 
Es  sind: 

1.  Achorion  Schünleinii,  die  Ursache  des  Favus,  in  den  bekannten  ,Scutula* 
niihlirli  vorkommend,  bildet  ziemlich  breite,  manchmal  mit  Scheidewänden  versebene 
Faden,  die  an  den  Enden  etwas  verjüngt  sind.  Sporen  massig  zahlreich,  rosenkranzförmige 
Ketten  bildend. 
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2.  Trichophyton  tonsurans.    Ursache   de«    Herpes    tonsurans.     Ujcelttden 
schmaler,  au  den  Enden  abgerundet,  Sporen  ebenfalls  kleiner  ala  die  dea  vorigen  (Fig.  102). 


Fig.  98.  Flg.  99.  Flg.  100. 

Schemutische  Darstellung  der  Spure n{Konidien-}trager  einiger  Schimmelpilze  (nach  Lehmann). 

Fig.  96  Mucor  i'Ä,    stellt  diu  Colamella  nach  Pinien   der  Membran  ron  einigen  Sporen  umgeben  dar), 

Fig.  99  Aspergillus  ;   Flg.  100  Penloillinm. 

3.  Microsporon  fnrfnr,  Ursache  der  Pityriasis  verslcolor,    reichliche  Mvcel- 
fäden  und  Sporen,  letztere  au  groeaen  Haufen  vereinigt  liegend. 


4.  Soor  (Oidiiim  albicans),  Schimmelpilz  niederer  Ordnnng.  Vielfach  verzweigte 
Mjcelffiden,  viele  feine  stark  glänzende  Coccidien.     Ähnlich  dem  Oidinm  1  actis  (Fig.  103). 

Die  Sprimspilze,  Hefepilze,  sind  einzellige  Pilze,  die 
sich  durch  Sprosaung  vermehren,  Dieaelbe  geschieht  in  der  Weine, 
dass  die  Zelle  an  einer  Seite  einen  knospen  artigen  Vorsprang 
treibt,  der  allmählich  zur  Grösse  der  Multerzelle  heranwächst  und 
dann  sich  von  derselben  abtrennen  kann.  Teilweise  bleiben  auch 
die  jungen  Zellen,  die  sich  weiter  durch  Sprossung  vermehren,  im 
Zusammenhang  und  dann  eutsteheu  längere,  rosen kranzförmige 
Ketten,  die  aber  stets  aus  einzelnen  Zellen  bestehen  und  kein 
eigentliches  Mycel  bilden. 

Ihre  wichtigste  Funktion  ist  die  Gährungserregnng, 
die  sie  mit  manchen  Bakterien  arten  gemein  hnben. 

Pathologisch  haben  die  Ilefepilze  wenig  Bedeutung. 
Bei  Verdauungsstörungen  finden  sie  sich  gelegentlich  im  Magen 
und  rufen  dort  Giihrnngen  hervor. 


Fig.  101. 

Saccharomyees  cet 

visiae  (^V1*) 

(nach  Hansen). 
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B.  Tierische  Parasiten. 

Wie  die  pflanzlichen  Parasiten,  so  gehört  auch  die  Mehrzahl  der 
tierischen  Schmarotzer  den  niederen  Klassen  an,  obwohl  auch  einzelne 
verhältnismässig  hochorganisierte  Ordnungen,  wie  die  Insekten  Vertreter 
zu  der  Gruppe  der  Parasiten  stellen.  Abgesehen  von  den  dem  Pflanzenreich 
nahestehenden,  einzelligen  Protisten,  sind  es  namentlich  Würmer,  welche 
eine  parasitäre  Lebensweise  auf  höheren  Tieren  führen.  Die  Ansiedelung 
des  Parasiten  im  Körper  bezeichnet  man  auch  hier  als  Infektion. 

Dasjenige    Tier,  in    welchem    ein   Parasit  lebt,    bezeichnet   man   als 
„Wirtstier44   oder  „Wirt"    desselben.      Für   jeden  Schmarotzer,    ist  die 
Zahl  der  Wirtstiere,   auf  denen   er  leben   kann,  eine  beschränkte;   manche 
Parasiten  werden  nur  beim  Menschen,  andere  nur  bei  einer  bestimmten  Tier- 
art gefunden.    Viele  schmarotzen  während  ihrer  ganzen  Lebenszeit  auf  dem- 
selben Individuum  (lebenslänglicher  Parasitismus),  andere  leben  zu 
verschiedenen  Zeiten   auf   verschiedenen  Tierspezies;  ein  Verhalten,  das  mit 
ihren  verschiedenen  Entwickelungsstadien  zusammenhängt.     Ein  grosser  Teil 
der  tierischen  Parasiten  zeigt  nämlich  einen  typischen  Generationswechsel, 
d.h.   einen  gesetzmässigen    Wechsel   einer  geschlechtlich    aus- 
gebildeten  Generation    mit  einer  oder  mehreren  ungeschlecht- 
lich sich  fortpflanzenden  Generationen,  welch'  letztere  man  auch 
als  Ammen  bezeichnet.     Sehr  häufig  sind   nun  die  einzelnen  Generationen 
auf  bestimmte,    aber   von   einander   verschiedene   Wirtstiere  angewiesen; 
die  Ammen    (geschlechtslose  Generation)   entwickeln   sich  aus  den  Eiern, 
respektive  Embryonen,   nur  wenn  dieselben   in   eine  gewisse  Tierart  auf- 
genommen werden,  können   aber  in  dieser  nicht  geschlechtsreif  werden, 
sondern  bleiben  in  derselben  liegen  bis  sie  absterben  oder  auf  irgend  einem 
Wege  in  eine  zweite  Tierart  gelangen  und  erst  in  dieser  entwickelt  sich  der 
geschlechtsreife  Parasit    So  entwickeln  sich  z.  B.  die  Ammen  gewisser  Band- 
würmer nur  im  Darm  des  Menschen  oder  einzelner  Säugetiere  zum  wirk- 
lichen   Bandwurm;    der    Blasenechinokokkus    (Jugendzustand    der 
Taenia  echinoccus)   im  Darm  des  Hundes    zur  Taenia    echinococcus.     Um 
solche  Formen  zu  ihrer  vollen  Entwickelung  kommen  zu  lassen,  ist  also  eine 
nacheinanderfolgende    Übertragung    auf   verschiedene    Wirtstiere,   ein 
„  Wirts  Wechsel"  notwendig. 

Die  Tierspezies,  welche  die  Jugend  Stadien  eines  Parasiten  enthält, 
bezeichnet  man  als  „Zwischenwirt",  jene  in  der  der  Parasit  seine  Ge- 
schlechtsreife erhält,  kurzweg  als  „Wirt". 

Manche  andere  Formen  parasitieren  ferner  nur  während  eines  ge- 
wissen Stadiums  ihrer  Entwickelung,  während  sie  sonst  frei  leben; 
man  bezeichnet  das  als  periodischen  Parasitismus.  Diesen  und  den 
lebenslänglichen  fasst  man  auch  als  stationären  Parasitismus  zu- 
sammen, gegenüber  dem  Verhalten  jener  Schmarotzer,  die  nur  zeitweise  ein 
Wirtstier  aufsuchen,  um  von  ihm  Nahrung  zu  beziehen  und  dann  dasselbe 
wieder  zu  verlassen  —  wie  das  viele  Insekten  thun  —  temporärer  Para- 
sitismus« 

Endlich  unterscheidet  man  noch  die  Epizoen,  d.  h.  solche  Schmarotzer, 
die  an  äusseren  Teilen  eines  höheren  Organismus  leben  und  Entozoen, 
<L  h.  jene,  die  in  inneren  Organen  derselben  ihren  Sitz  aufschlagen.  Manche 
Parasiten  machen  im  Körper  des  Wirtstieres  ausgedehnte  Wanderungen, 
teils  aktiv«  teils   werden  sie  mit  dem  Lymph-   oder  Blutstrom  verschleppt 
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Krankheiten,  welche  auf  dem  Eindringen   tierischer  Parasiten 
knn^eiten.in  die  Gewebe  beruhen,  bezeichnet  man  als  Invasionskrankheiten. 

Die  Infektion  mit  den  tierischen  Parasiten  geschieht  auf  sehr 
mannigfaltige  Weise;  bei  solchen,  die  einen  Wirtswechsel  durchmachen, 
vielfach  dadurch,  dass  der  Zwischenwirt  dem  „definitiven  Wirt"  zur 
Nahrung  dient,  letztere  also  mit  den  Organen  des  ersteren  auch  die  Parasiten 
in  seinen  Darmkanal  aufnimmt  Die  Folgezustände,  die  sich  an  die 
Ansiedelung  eines  Schmarotzers  für  das  Wirtstier  anschliessen,  sind  sehr  ver- 
schieden nach  der  Art  des  Parasiten,  seiner  Zahl,  seinem  Aufenthaltsort. 
Die  Störungen  sind  teils  lokaler,  teils  allgemeiner  Art;  im  Gegensatz 
zu  den  pflanzlichen  wirken  die  tierischen  Parasiten  vorzugsweise  auf 
mechanischem  Wege  krankheitserregend,  ihre  Wirkung  ist  im  allgemeinen 
weniger  deletär;  als  die  vieler  pflanzlicher  Infektionserreger.  In  den  be- 
fallenen Organen  entstehen  reaktive,  oft  zur  Einkapselung  des  Parasiten 
führende  Entzündungen,  Atrophien  und  mechanische  Zerstörungen  verschie- 
dener Art.  In  manchen  Organen  finden  sich  noch  spezielle  Wirkungen, 
wieder  Ikterus,  der  durch  einen  Leberechinokokkus,  der  Hydrocephalus, 
der  unter  Umstanden  durch  einen  Cysticerkus  im  Gehirn  hervorgerufen  werden 
kann,  die  Hämaturie,  welche  infolge  der  Anwesenheit  der  Filaria  san- 
guinis entsteht  u.  a.  Allgemeine  Störungen  sind  teils  nervöser  Art, 
wie  sie  z.  B.  von  Bandwürmern  ausgelöst  werden  können,  teils  fieberhafte 
Zustände,  wie  bei  der  trichinösen  Infektion. 


I.  Protozoen. 

Aus  der  Klasse  dieser,  an  der  Grenze  des  Tier-  und  Pflanzenreiches 
stehenden  einzelligen  Organismen  sind  bis  jetzt  nur  wenige  parasitisch 
auf  dem  Menschen  lebende  Arten  bekannt,  indes  mehren  sich  die  Befunde 
von  solchen  und  wurden  hierher  gehörige  Formen  auch  schon  als  Erreger 
von  Infektionskrankheiten  nachgewiesen,  für  welche  man  vorher  eine  bacilläre 
Ursache  annahm  (Malaria),  so  dass  die  Protozoen  wahrscheinlich  noch  eine 
grössere  Bedeutung  für  die  Ätiologie  der  Infektionskrankheiten  gewinnen  werden. 
Man  teilt  die  Protozoen  in  drei  Klassen,  Rhizopoden,  Grega- 
rinen  und  Infusorien. 

1.  Die  Rhizopoden,  Wurzelfüssler, 
sind  kontraktile,  nackte  oder  mit  einem  Kiesel- 
oder Kalkgerüst  versehene  Protoplasmaklümp- 
chen;  sie  bewegen  sich  durch  Vortreiben  und 
Einziehen  von  Pseudopodien  (Plasmafort- 
sätzen). 

Hierher  gehören  die  Amöben,  nackte  Rhizo- 
poden mit  einem  Kern  im  Innern  und  einigen  Vaku- 
olen. Amöben  wurden  im  Darm  bei  dysenterischen 
Erkrankungen  gefunden,  indessen  steht  über  die  ur- 
sächlichen Beziehung  derselben  zur  Ruhr  noch  nichts 
bestimmtes  fest. 

2.  Die  Gregarmen  (Sporozoen),  sind 
einzellige  mit  Kutikula  und  Kern  ver- 
sehene Mikroorganismen    ohne    Pseudopodien    oder  sonstige  Fort- 
bewegungsorgane.    Sie  vermehren  sich  durch  Bildung  von  Sporen. 

Zu  den  Gregarinen  gehören  die  Coccidien,  die  im  Jugendzustand  nackte,  ovale  oder 
kugelige  Gebilde  darstellen,  welche  in  Epithelzellen  verschiedener  Organe  schmarotzen.  Bei 


1>T;: 


Fig.  105. 

Eine  Amöbe  in  zwei  verschiedenen 
Momenten  des  Herum kriechens. 

k  Kern,  v  Vakuole,  n  aufgenommene 
Nahrung.  (Nach  Boas,  Lehrt»,  d.  Zool.) 
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ihren  Wachstum  blähen  de  die  Zellen  stark  aal  und  zerstören  dieselben  schliesslich.  Dann 
umgeben  sie  sich  mit  einer  Kapsel,  deren  Inhalt  aich  in  eine  Anzahl  Fortpflanzungszellen 
„Pseadonavicellen,  Psorospermieu"  (Fig.  108)  umwandelt.  Ana  diesen  werden  — 
entweder  noch  in  demselben  Wirt  oder  nachdem  die  Psorospermien  frei  geworden  sind  — 
zuerst  sichelförmige  Körperchen,  dann  junge  amöboide  Elemente  (Fig.  108  h — k). 
Wahrscheinlich  gehört  in  diese  Klasse  auch  dos  Plasmodium  Mulariue,  daa  im 
Blute  der  Malariakranken  konstant  nachweisbar  ist.  Es  findet  sich  in  Form  kleiner  amö- 
boider Elemente  im  Inneren  der  roten 
Blut  «eilen,  füllt  die  letzteren  schliess-  d^k  äß 
lieb  last  völlig  aus,  deren  Farbstoff  in  ftJTO  ff^ 
Schwan»  Pigment  verwandelnd.    Dann  ^*" 

beginnt  die  Spornlation,   wobei  daa  ^K'  "*- 

PUamodinm  in  eine  Anzahl  neuer  Ab-  M^ria-Plasraodien. 

schnitte  serfallt,  die  oft  deoUleh  Stern-  (  '  •n_Mtt1'")- 

förmig  angeordnet  sind.  Schliesslich  gelangen  die  Teilstucke  ins  Blut.  Auch  sichelförmige 
Körperchen  finden  sich  vor,  ferner  geissel tragende  Gebilde.  Wahrscheinlich  steht  der  Tei- 
luugsvorgang  der  Plasmodien  in   Beziehung  zu  den  einzelnen  Fieberen  fallen. 

Die  sogenannten  Miescher'schen  Schläuche  stellen  weisaliche,  oft  schon  mit 
blossem  Ange  sichtbare,  parallel  der  Faserung  liegende  Einlagerungen  im 
Muskelfleisch  der  Schweine,  Binder,  Schafe,  Pferde  und  anderer 
Hanstiere  dar  und  rufen  im  allgemeinen  wenig  Veränderungen  her- 
vor. Sie  sind  von  einer  dünnen  Hülle  umgeben  und  enthalten  kleine, 
den  sichelförmigen   Körperchen  der  Gregarinea  analoge  Gebilde. 

Coccidicn  finden  aich  ferner  beim  Molluscum  contagiosum, 
denen  Ursache  sie  wahrscheinlich  darstellen.  Coccidium  oviforme 
kommt  in  der  Leber  hie  und  da  vor;  endlich  finden  sich  Coccidien, 
jedenfalls  als  sekundär  eingedrungene  Schmarotzer,  nicht  selten  in 
manchen  Geschwülsten. 

3.  Infusorien;  mit  differenziertem  Protoplasma, 
Mund  und  Afteröffnung;  die  Fortbewegung  geschieht 
durch  Wimpern,  Geissein  oder  Saugröhren. 

Als  Parasiten  kommen  beim  Menschen  vor:  Cerroniunas  in- 
testinalis mit  einem  Geisselfaden,  8 — 10  ;i  lang,  im  Darm.  Ebenda 
nach  Trichomonas  intestinalis,  100  bis  150  \x  lang  mit  i  Geisse]  d  und 
Wimperkleid ;  in  der  Scheide  ist  hflufig  Trichomonas  vaginalis, 
S — 10  [i  lang,  von  ei-  oder  bi  ruf  (inniger  Gestalt,  an  einem  Ende  mit 
3  peitschen  form  igeu  Geissein. 


Mi  euch  er*  scher 

Schlauch. 
Hach  Laaekarc  1  - !». 


ahiert.    8  und'* 
i.  in  1  sind  die 

Fatbologliclie  A 


n  Krim-        &rta» 
.    Allgem.  Teil.    2. 
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IL  Würmer,  Vermes. 

Die  Würmer  sind  skelettlose,  seitlich  symmetrische  Tiere  mit  abge- 
plattetem oder  cylindrischem  Körper,  ohne  Gliedmassen.  Alle  bestehen  aus 
einem  weichen  Parenchym,  das  vonn  einer  Chitinhülle  umgeben  wird.  Sie 
besitzen  paarige  Exkretionskanäle,  manche  von  ihnen  auch  einen  Darm k anal. 
Viele  tragen  am  Kopfende  Haftorgane;  die  als  Parasiten  auftretenden 
Arten  gehören  teils  den  PI  aty  helminthen,  Platt  würmern,  teils  den 
Nemathelminthen,  Kundwürmern  an. 

1.  Platyhelminthen,  Plattwürmer. 

Mit  plattem,  lan ggestrecktem,  oft  gegl iedertem  Körper ;  Darmkanal 
bei  manchen  Formen  (Cestoden)  fehlend,  bei  anderen  vorhanden,  aber  blind 
endigend.  Centralnervensystem  besteht  aus  einem  doppelten  Gehirn- 
knoten, von  dem  Nerven  ausgehen.  Ex kretionsap parat  besteht  aus 
zwei  Hauptstämmen,  die  meist  am  hinteren  Körperende  gemeinsam  aus- 
münden. In  die  Hauptstamme  münden  zahlreichere  kleinere  Kanäle;  Blut- 
gefässsystem  bei  den  meisten  fehlend,  ebenso  ein  Respirationssystem.  Die 
meisten  sind  Zwitter  mit  kompliziert  gebauten  Genitalien. 

A.  Cestoden. 

Dieselben  sind  langestreckte,  meist  gegliederte  Plattwürmer,  ohne  Mund 
und  Darm,  aber  am  Kopfe  mit  Haftorganen  (2 — 4  Saugnäpfen)  versehen. 
Der  Kopf,  Skolex,  Amme,  ist  gegenüber  den  unmittelbar  hinter  ihm  liegen- 
den Teilen  etwas  angeschwollen,  oft  mit  einem  Stirnfortsatz,  Rostellum,  ver- 
sehen, das  manchmal  einen  doppelten  Kranz  von  Haken  trägt.  Auf  den 
Kopf  folgt  der  sehr  schmale  und  dünne  Hals,  ohne  deutliche  Gliederung, 
dann  die  sogenannten  Proglottiden,  die  nach  dein  Hinterrande  zu  immer 
grösser  werden  und  die  Fähigkeit  haben,  sich  loszulösen  und  eine  Zeit  lang 
isoliert  fort  zu  leben.  Jede  Proglottide  hat  ihre  eigenen,  männlichen  und 
weiblichen  Geschlechtsapparate,  deren  Ausführungsgänge  meist  gemeinschaft- 
lich an  der  Seite  oder  an  der  Fläche  der  Proglottis  münden.  Von  den 
weiblichen  Genitalien  tritt  besonders  der  Uterus  deutlich  hervor.  Die  Ge- 
schlechtsreife findet  erst  an  den  älteren  Gliedern  statt. 

Der  vordere  proliferierende  Teil,  welcher  die  Fähigkeit  besitzt,  nach 
Entfernung  der  Proglottiden  wieder  neue  zu  erzeugen,  findet  sich  auch  in 
der  Jugendform  des  Bandwurms  als  Skolex  und  zwar  kommt  die  Jugend- 
forin in  anderen  Tierarten  vor  als  der  fertige,  geschlechtsreife  Bandwurm.  Es 
geht  also  bei  der  Entwickelung  der  Cestoden  ein  echter  Generationswechsel 
vor  sich.  Aus  dem  geschlechtsreifen  Tiere  entstehen  die  Eier,  aus 
diesen  im  Zwischen wirt  die  Jugendform  (Amme  oder  Larve),  die  ge- 
schlechtslos ist  und  erst  im  definitiven  Wirt  zum  Bandwurm  auswächst.  Im 
einzelnen  ist  die  Entwickelung  folgende: 
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Innerhalb  des    Eies  entwickelt    sich    der    mit   sechs  Haken   versehene 
Embryo  (Fig.  109).    Die  Eier  verlassen  mit  den  Proglottiden  den  Darm  des 
Bandwurm  träge™  („Wirtes")  und  gelangen  nun  auf  Pflanzen,  Düngerhaufen  etc. 
oder    ins  Wasser;     durch    Zerfall    der    Proglottiden     können    die    Eier    frei 
werden,    entwickeln    sich  aber  nur  weiter,    wenn  sie  (frei  oder  mit  den  Pro- 
glottiden)  in   den  Dannkanal    eines    geeigneten   Tieres,    ihres  Zwischen- 
wirtes gelangen.    In  diesem  werden  durch  Verdauung  der  Ei-  _^ 
hülle,  eventuell  auch  der  Proglottiden,  die  Embryonen  frei  und         ffff 
bohren  sich  nun  in  die  Darmwand  ein;  ein  Teil  wandert  selbständig 
weiter,  andere  gelangen  auch  ins  Blutgefässsystem  und  werden  mit     Ei  von  Taenia 
dem  Blute  in  den  verschiedensten  Orgauen  abgelagert,  wo  sie  sich      .„  "~™ 
eut  Larvenform  ausbilden.  Bei  einem  Teil  derCestoden  wachsen         Mauer:. 
nun  die  Embryonen  zu  sogenannten  Cysticerken  aus;  sie  verlieren  ihre  Haken. crxieaikM. 
kränze  und  werden  zu  einer  mit  heller  Flüssigkeit  gefüllten  Blase  (Fig.  113). 
Aus  dieser  entsteht  die  Finne  (Cysticerkus),  indem  von  der  Wand  aus  eine 
Hohlknospe  in  das  Lumen  der  Blase  hineinwächst,  welche  die  Anlage   des 
Kopfes  darstellt  und  deshalb  noch  „Kopfzapfen"  heisst    In  der  Höhlung 
entstehen  die  Saugnäpfe  und  das  Bostellum  mit  den  Haken ;  es  ist  also  bereits 
ein    Bandwurmkopf,     Skolex 
entwickelt,  aber  derselbe  ist  hand- 
schuhförmigindasLumenderBlase 
eingestülpt,  in  welchemZustande 
er  auch  bleibt,  so  lange  die  Finne 
im  Zwischenwirt  enthalten  ist  Übt 
manaufdieherausp  rä  pari  er  te  Blase 
einen  leichten  Druck  aus,  so  gelingt 
es  unschwer,  den  Skolex  auszustül- 
pen und  erscheint  dann  die  Blase 
als  ein  verhältnismässig  sehr  gros- 
ser Anhang  des  S  k  olex,  der  nun 
in   seiner   natürlichen   Lage  mit 
Roste]  Iura  und  Saugnäpfen  an  der 
Aussenseite   sich  darstellt   Meist 
bildet  sich  in  einer  Blase  nur  ein 
Kopftapfen,  bei  manchen  Arten  aber  (Coe 
Beim  Echinokokkus  entstehen  aus  der  Blase  Tochter-  und  Enkel  blasen  und 
in  diesen  wieder  Scolices.  Andere  Formen  bilden  keine  Blasen,  sondern  nur 
kleinere  solide  Körper,  die  man  im  Gegensatz  zu  den  Cysticerken  als  Plero-  pierncslkM. 
eerken  bezeichnet  Auch  an  diesen  ist  der  Skolex  zuerst  in  das  übrige  einge- 
stülpt   Bei  wieder  anderen  endlich  entwickelt  sich  als  Larve  ein  sogenanntes 
Plerocerkoid,  d.  i.  eine  Larve  mit  Kopf  und  ebenfalls  solidem  Schwanz-      Plan- 
teü,  der  aber  nicht  vom  ersteren  abgesetzt  ist,  sondern  nur  als  Verlänger- 
ung derselben  erscheint     Der  Kopf  ist  gleichfalls  ursprünglich    eingestülpt 


)  eine  größere  Zahl  derselben. 
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Bei  den  Bothriocephalen  (s.  u.)  wachsen  diese  eingekapselten  Plero- 
cerkoide  bald  in  die  Länge  und  gleichen  also  schon  völlig  einem  kleinen 
fertigen  Bandwurm,  können  aber  nie  im  Zwischenwirt  zum  grossen  geschlechts- 
reifen  Bandwurm  aus  wachsen.  Gelangt  nun  eine  dieser  Finnen  formen 
in  den  Magen  eines  anderen,  für  sie  geeigneten  Tieres,  so  stülpt  der  Skolex 
sich  aus  und  die  Blase  wird  verdaut  In  den  Darm  gelangt,  heftet  der  junge 
Skolex  mit  Hilfe  seiner  Saugnäpfe  sich  der  Wand  an  und  wächst  nun  zum 
gegliederten,  geschlechtsreifen  Bandwurm  aus. 

Von  Bandwürmern  finden  sich  beim  Menschen  Vertreter  aus  der 
Familie  der  Täniaden  und  Bothriocephalen. 

a)  Täniaden. 

Kopf  rundlich  mit  4  Saugnäpfen,  Geschlechtsöffnung  seit- 
lich; Jugendzustand  eine  Blasen  form. 

Taenia  solium.  2  bis  3  m  lang,  Kopf  misst  1  mm  im  Durchmesser, 
zeigt  Rostelluni  mit  26  Haken,  die  in  zwei  Kreisen  angeordnet 
sind  (Fig.  1 1 0).  Die  reifen  Proglottiden  sind  8 — 10  mm  lang, 
6—7  mm  breit ;  die  Zahl  der  Glieder  800—900.  Uterus  jeder- 
seits  mit  7 — 10  Ästen,  die  an  den  peripheren  Enden  den- 
dritisch verzweigt  sind.  Die  Proglottiden  werden  nur  mit  den 
Fäces  entleert 

Die  Eier  (Fig.  109)  sind  oval,  enthalten  im  reifen  Zustand 
einen  kugeligen  Embryo  und  sind  von  einer  radiärgestreiften 
Schale  umgeben.     Ihr  Durchmesser  beträgt  ca.  0,03  mm. 

Die  Finne,  Cysticercus  cellulosae,  bildet  im  Muskel- 
fleisch (s.  u.)  linsen-  bis  bohnengrosse,  meist  einzeln  liegende  Blasen,  in  denen 
sich  der  junge  Bandwurmkopf,  der  Skolex  entwickelt. 

Die  reife  Taenia  solium  findet  sich  nur  im  Dünndarm  des  Men- 
schen; die  Weiterentwickelung  der  Eier   geschieht    in   einem  Zwischenwirt 

und  zwar  dient  als  solcher  vorzugsweise  das 
Schwein,  welches  aus  Exkrementen  des 
Menschen  die  Proglottiden  und  Eier  in 
sich  aufnimmt.  Im  Magen  des  Schweines 
wird  die  Eischale  gelöst  und  der  Embryo 
frei.  Dieser  gelangt  nun  in  den  Darm, 
bohrt  sich  mit  Hilfe  seiner  Haken  in  die 
Darmwand  ein,  von  wo  aus  er  zum  Teil 
durch  den  Blutstrom  verschleppt  in  die 
Gewebe  einwandert  und  an  den  Stellen 
seiner  Ansiedelung  zur  Finne  auswächst. 
Die  Zeit  der  Entwicklung  des  Embrvo 
bis  zur  Finne  betrügt  ca.  2 — 3  Monate.  Innerhalb  des  Zwischenwirts  ent- 
wickelt sich  die  Finne  nicht  weiter,    kann  aber  in  demselben    3 — 6  Monate 


Fig.  111. 
Glied  von  Tae- 
nia saginata 
(nach  Seifert- 
Mailer). 
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Fig.  112. 

Schema  des  Wirts  wechseis  von  Taenia 
solium  (nach  Bollinger). 
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am  Leben   bleiben;   stirbt  sie  schliesslich  ab,  so  schrumpft  die  Blase,  kann 
auch  verkalken. 

Die  Scbweinefinne    kommt   oft   in    grosser  Anzahl    im    Muekelfleiscb, 
namentlich  in  der  Zungenwurzel,  aber  auch  in  anderen  Organen  vor. 

Der  Mensch  infiziert  eich  durch  Genuas  rohen  oder  ungenügend 
gekochten  respektive  geräucherten  Schweinefleisches.  Im  Magen 
stülpt  sich  der  junge  Skolex  aus,  die  ihm  anhängende  Schwanzblaee  wird 
verdaut  und  der  in  den  Dünndarm  gelangte  junge  Bandwurmkopf  wächst 
im  Verlauf  von  10  — 12  Wochen  zum  ge- 
schlechtsreifen  Bandwurm  heran.  Die  Lebens- 
dauer der  Taenia  eolium  kann  10—15  Jahre 
betragen.  Besonders  findet  sich  die  T.  eoliura  bei 
Personen,  die  öfters  rohes  Schweinefleisch  ge- 
messen, respektive  mit  solchem  hantieren  (Metz- 
ger, Köchinnen),  besonders  häufig  in  bestimmten 
Gegenden.  Das  Vorkommen  der  Cyaticerken 
ist  in  den  verschiedenen  Gegenden  sehr  wech- 
selnd. In  Deutschland  trifft  auf  324  Schweine 
ein  finniges. 

Ausser  der  Taenia  solium  kommt 
auch  ihr  Larven  zustand,  der  Cysticercus  cel- 
lulosae, beim  Menschen  und  zwar  in  ver- 
schiedenen Organen  vor,  am  häufigsten  im 
Gehirn,   dem  Auge,   dann    in    der   Muskulatur,       „  ,      .    „F.ig'  118' 

,  Schweinefleisch  mit  Finnen 

dem    Herzen,     Unterhautbindegewebe,     Lunge,  (nach  Heller). 

Leber,  Peritoneum  und  bildet  bis  basein  ussgrosse  Nstfillp°nn8n'ST"  Kn^f"PK°n  d6c 
und  grössere  Blasen,  die  meist  mit  einer  bindege- 
webigen Kapsel  umgeben  werden ;  an  einigen  Stellen,  wie  in  den  Hirn  Ventrikeln, 
kommen  sie  öfters  ganz  frei  vor.  Sie  treten  solitär  oder  auch  in  grösserer 
Anzahl  auf.  Manchmal  bilden  sich  auch  zusammenhängende  oder  verzweigte 
traubige  Massen  (!.  raeflmosus.  Da  die  Eier  nicht  im  Darm,  sondern  nur 
im  Magen  ihre  Hülle  verlieren  und  die  Embryonen  frei  werden  lassen,  so 
kann  die  Infektion  mit  Cyaticerken  nur  dadurch  geschehen,  dass  Eier  in  den 
Magen  gelangen.  Zum  Teil  werden  sie  vielleicht  mit  Gemüsen,  Salat  etc., 
die  mit  Kot  verunreinigt  waren,  eingeführt,  häufig  wahrscheinlich  durch 
Sclbstinfektion,  indem  durch  Unsauberkeit  bei  der  Defäkation  Band- 
wurmeier an  die  Hände  und  von  da  gelegentlich  in  den  Mund  gebracht  wer- 
den, vielleicht  auch  durch  sogenannte  innere  Selbstinfektion,  indem  beim 
Erbrechen  Eier  aus  dem  Darm  in  den  Magen  gelangen,  wo  ihre  Hülle  ver- 
daut wird.  In  all'  diesen  Fällen  werden  die  Embryonen  frei,  durchsetzen 
die  Darmwand  und  geraten  in  die  einzelnen  Organe,  wo  sie  zu  Oysticerken 
auewachsen. 
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Fig.  114. 

Schema  des  Wirtswechsels 

von  Taenia  saginata 

(nach  Bollinger). 


Taenia  saginata  (mediocanellata).    Kopf  grösser  als  von  T.  solium 
(1,5 — 2    mm)    mit    4    grossen    Saugnäpfen    ohne    Hakenkranz,    mit 

rudimentärem  Rostellurn.  Der  ganze  Band- 
wurm grösser  und  kräftiger  als  die  vorige 
Art,  eine  Länge  von  7 — 8  m  erreichend.  Die 
reifen  Proglottiden  (Fig.  115)  sind  bis  zu  18  mm 
lang,  7 — 9  mm  breit,  die  Zahl  der  Glieder  betragt 
1200—1600.  Der  Uterus  zeigt  jederseits  20 
bis  30  diotomisch  verästelte  Seitenzweige,  die  viel 
feiner  sind  als  bei  der  T.  solium.  Die  Glieder 
kriechen  auch  spontan,  ohne  Stuhlentleerung,  ge- 
wöhnlich zu  mehreren  vereinigt,  aus  dem  After 
heraus  und  zeigen  auch  dann  noch  lebhaft  kriechende 
Bewegungen.  Die  Eier  sind  denen  der  T.  solium 
sehr  ähnlich. 

Die  Finne,  meist  nur  in   weniger  zahlreichen  Exemplaren   vorhanden 
als  die  Schweinefinne,  findet  sich  im  Muskelfleisch  und  den  Eingeweiden  der 

Rinder  (Rindsfinne)  und   ist  ebenfalls   ein  Cysticerkus,    aber 
etwas  kleiner  als  die  Schweinefinne. 

Der  ausgebildete  Bandwurm  kommt  ausschliesslich  beim 

Menschen   vor  und  ist  häufiger  als  die  T.   solium.     öfters 

findet  man    auch   schon  Eier  im  Kot  des   Band  wurm  tragers* 

Die   Ent Wickelung  der  Embryonen    zur   Finne   geschieht 

in  den  Muskeln   und   inneren  Organen   des  Rindes,    das   sich 

von  menschlichen  Exkrementen  her  (namentlich  durch  mit  Kot 

verunreinigte  Pfützen  und  Lachen)  oder  von  Gräsern,  an  denen 

Eier  haften,  infiziert. 

Die  Infektion  des  Menschen  geschieht  durch  Genuss  finnigen,  rohen 

oder  halbrohen  Rindfleisches  und  ist  namentlich  in  Gegenden  häufig,  wo  der 

Genuss  von  rohem  Rindfleisch  verbreitet  ist.     Die  weitere  Entwickelung   der 

Finnen  geschieht  in  der  gleichen  Weise  wie  bei  T.  solium. 

Taenia  echinococcus. 

Kleiner,  3 — 6  mm  langer  Bandwurm  des  Hundes;  Kopf  mit  Rostellum 
und  doppeltem  Hakenkranz  von  14 — 25  Haken,  ausserdem  3—4  Glieder, 
von  denen  das  hinterste  gewöhnlich  den  ganzen  übrigen  Bandwurm  an  Länge 
übertrifft. 

Der  Jugendzustand,  Echinococcus,  bildet  Blasen  von  variierender 
Grösse,  von  ein  paar  Millimeter  im  Durchmesser  bis  Kindskopfgrösse.  Ihre 
Wand  besteht  aus  einer  ca.  l\% — 1  mm  dicken,  streifigen  Chitinschicht 
(Kutikula),  deren  Innenfläche  eine  zarte  Schicht  parenchymatösen  Gewebes 
anliegt.  Das  Innere  der  Blase  ist  mit  klarer,  eiweissfreier  Flüssigkeit 
erfüllt,  in    welcher  Bernstein  saure    nachweisbar    ist.     Die  Blase    kann    steril 


Fig.  115. 
Glied  von  Tae- 
nia saginata 
(nach  Seifert- 
Maller). 
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Fig.  HG. 

Brutkapsel  eines  Echinokokkus 

mit  Bandwunnküpfen 


Fig.  116s. 

Ech  i  nokok  kenakolex 
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bleiben  oder  proliferieren.  Im  letzteren  Falle  entstehen  aus  der  Pareti- 
cliy  ins  chic ht  entweder  direkt  Scolices  oder  es  entwickeln  sich  zuerst 
sngi-nannte  Brutkapseln,  in  welchen  sich  erst  die  Köpfchen  bilden  (Fig.  116). 
Du.-  einzelnen  Scolices  sind  ca.  8  mm  lang,  mit  4  Saugnäpfen,  Rostellum 
und  zwei  Hakenkränzen  versehen,  und  mitfeinen  Kalkkörnchen  durchsetzt.  Eine 
Bruikapsel  kann  bis  zu  25  Scolices  enthalten.  Sehr  häufig  entstehen  von 
der  Blasenvram)  aus  sekundäre  Tochterblasen,  welche  sich  mit  einer  Chitin- 
haut bekleiden  und  dann 
ablösen  können,  von  ihnen 
aus  Enkel  blasen,  die  alle 
ihrerseits  wieder  Brutkap- 
rein  und  Scolices  hervor- 
gehen lassen.  Letztere  kön- 
nen durch  Platzen  der  Kap- 
seln frei  werden.  Im  Gegen- 
satz zu  dieser  endogen 
proliferierenden  Form  kom- 
men auch  ek  logen  wach- 
sende vor,  bei  denen  die 
Toch  fernlagen    nicht     nach 

innen,  sondern  nach  aussen  zu  wachsen;  löaen  in  diesem  Falle  die  Tocbter- 
uud  Enkelblnsen  sich  nicht  ah,  sondern  bleiben  sie  mit  der  Mutterblase  im 
Zusammenhang,  so  entstehen  vielfach  verzweigte,  traubige  Bildungen,  welche 
da.'  Organgewebe  durchsetzen  —  Echinococcus  racemosus  oder  multilocu- 
laris oder  Alveolar-Echinococcus. 

Die  Taenia  echinococcus  kommt  sehr  häufig  im  Darm  der  Hunde  vor, 
und  zwar  meist  in  grösserer  Anzahl.  Auf  verschiedenen  Wegen  gelangen 
die  Eier  in  den  Magen  des  Menschen  oder  von  Haustieren;  in  den  Men- 
schen namentlich  durch  direkten  Kontakt  mit  Hunden,  an  deren  Schnauze, 
die  ja  Öfters  mit  dem  After  in  Berührung  tritt,  häufig  Eier  hängen,  ebenso 
im  Haarpelz  der  Tiere.  Vom  Darm  aus  wandern  die  Embryonen  in  die 
Organe  ein  und  bilden  dort  die  Finne.  Beim  Menschen  entwickelt  dieselbe 
sich  am  häufigsten  in  der  Leber,  seltener  in  der  Lunge,  Pleura,  den  Nieren. 
Muskeln,  dem  Gehirn,  Milz,  Knochen,  Unterhauibindegewebe,  Auge.  Das 
Wachstum  der  Echinococcusblasen  ist  sehr  langsam,  nach  19  Wochen  er- 
i*ichen  sie  ungefähr  Wallnussgrösse  und  erst  5  Monate  nach  der  Infektion 
bilden  sie  Brutkapseln.  Ihre  Wirkung  auf  das  Gewebe  ist  vorzugsweise  eine 
mechanische  und  besteht  in  Verdrängung,  Druckatrophie,  Cir- 
knlationsstörungen.  Mit  stärkerer  Grössen  zu  nähme  werden  sie  zu  ge- 
whwulstartigen  Bildungen,  öfters  stirbt  der  Echinococcus  spontan  ab,  und 
kann  resorbiert  werden,  oder  die  Blase  schrumpft,  verkalkt,  und  zeigt  als 
Inhalt  eine  breiige,  häufig  Kalkeinlagerungen  aufweisende  Detritusmasse. 
Besonders  im  Anschluss  an  traumatische  Einwirkungen  (Verletzungen,  Punktion) 
kann  die  Blase  vereitern  und  Abscesse  verursachen.  Von  anderen  Folge- 
Tuständen  ist  die  Perforation  in  benachbarte  Hohlorgane  oder  nach  aussen 
und  metasta tische  Verschleppung    einzelner  Teile  zu   nennen.     Erstere  er- 
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folgt  je  nach  der  Lage  des  Echinococcus  in  den  Darm,  die  Vagina,  Blase, 
Bronchien,  Pleura,  Peritoneum.  Am  günstigsten  ist  der  Durchbruch  durch 
die  Haut  nach  aussen.  Durch  Einbruch  in 
die  Bluthahn  kann  auf  embolischem  Wege 
Bildung  neuer  Ecbinococcusblasen  in  ent- 
fernten Organen    zu  stände  kommen. 

Die  Diagnose  gründet  sich,  abgesehen 
von  dem  makroskopischen  Verhalten,  in  äl- 
teren, namentlich  verkalkten  Herden  auf  den 
Nachweis  lamellös  geschichteter  Chitin- 
häute, von  Scolices  oder  auch  einzelnen 
"v*™*  Haken.  Die  einzelnen  Haken  sind  viel 
kleiner  als  die  der  Cysticerken  0,03 — 0,04 
mm  lang. 

Die  Hunde  infizieren  sich  durch  Fressen 
von  Fleischabfällen  verschiedener  Haus- 
tiere, die  Echinokokken,  sogenannte  „Wasser- 
blasen" enthalten. 
Die  Verbreitung  des  Echinococcus  ist  in  verschiedenen  Gegenden  wech- 
selnd,  und  geht    im  allgemeinen   mit   der  Verbreitung  der  Hunde  parallel. 
Der  Echinococcus  ist  beim  weiblichen  Geschlecht  häufiger,   wegen  des  viel- 
fach intimeren  Verkehrs  mit  Hunden. 


b)  Bothriocephalen, 
Bothriocephalus  latus;  Kopf  abgeplattet  mit  zwei  spaltförmigen 
Saugnäpfen,  ohne  Hakenkranz.  Geschlechtsöf fnung  an  der 
Fläche  der  Proglottiden.  Grösster  beim  Menschen  vorkommender  Band- 
wurm, 6 — 9  m  lang,  Zahl  der  Glieder 
2400—3500.  Die  reifen  Proglottiden, 
10 — 12  mm  breit,  3 — 5  mm  lang,  also 
viel  breiter  als  lang.  Dieselben  trennen 
sich  nicht  einzeln,  sondern  gehen  immer 
in  grösseren  Stücken  ab.  Der  Uterus 
bildet  eineneinfachen,rosettenförmig 
gewundenen  Schlauch  in  der  Mitte  des 
Gliedes.  Die  Eier  sind  oval  (Fig.  118a) 
von  einer  Schale  umgeben,  die  an  dem 
einen  Pol  einen  Deckel  trägt.  Dieselben  färben  sich  im  Wasser  oder  an 
der  Luft  bald  dunkelbraun,  wodurch  die  sie  enthaltende  Uterusrosette 
sehr  deutlich  hervortritt.  Sie  werden  schon  innerhalb  des  Darmes  abgelegt. 
Der  Embryo  trägt  ein  Wimperkleid. 

Der  Jugend  zustand  ist  ein  Plerocerkoid,  bestehend  aus  einem 
Skolex  und  einem  soliden,  vom  Kopf  nicht  scharf  abgesetzten  Schwanzteil. 
Er  findet  sich  in  den  Muskeln  und  Eingeweiden  von  Fischen,  besonders 
Hechten  und  Quappen.  Der  Bothriocephalus  latus  kommt  beim 
Menschen,  ausserdem  auch  beim  Hunde  vor. 
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FiR.  119.  ■ 

Schema  des   Wirtewechsels  von  Bothri( 

cepbalus  (nach  Bollinger). 


Die  Embryonen  entwickeln  eich  erst  nach  Ablage  der  Eier, 
meistens  im  Wasser,  werden  durch  Lösung  des  Deckels  frei  und  bewegen 
sich  dann  mit  Hilfe  der  Wimpern  fort.  Später  verliert  der  Embryo  seine 
Wimperbülle.  Da  in  den  Eingewei- 
den und  Muskeln  der  Fische  immer 
nur  ausgebildete  Plerocerkoide  gefun- 
den werden,  nie  aber  jüngere  Zustände 
oder  Embryonen,  da  ferner  die  Plero- 
cerkoide in  bereits  ausgebildetem  Zu- 
stande nachgewiesenermaßen  die  Darm- 
wand der  Fische  durchbohren ,  so 
entwickeln  sie  sich  wahrscheinlich 
nicht  in  diesen ,  sondern  in  irgend 
einem  kleinen  Wassertier,  welches  von 
Fischen  gefressen  wird.  Sie  durch- 
wandern also  zwei  Zwischen  wirte.  Die  Infektion  des  Menschen  erfolgt  durch 
Genuas  finnigen  Fischfleisch  es. 

Der  Botbriocephalus  latus  kommt  in  manchen  Gegenden  ende- 
misch vor:  in  der  westlichen  Schweiz,  in  manchen  Gegenden  Russlands,  in 
Polen,  Schweden,  mehreren  Distrikten  Nord  deutsch  land? ,  in  letzter  Zeit 
kommen  Fälle  davon  auch  in  München  vor  und  zwar  durch  Genuss  von 
Fischen  des  Starnbergersees;  wahrscheinlich  wurde  die  Infektion  des  Sees 
durch  zugereiste,  mit  Bothriocepfaalus  behaftete  Fremde  veranlasst. 

lt.    Trematoden,  Saugwünner. 
PImtt wärmer   mit   angegliedertem,   meist    blattförmigem  Leib.     Mit  Mundöffnung 
und  gabelig  gespaltenem,  blind  endigendem   Darm.      Männliche  und   weibliche  Geschlechts- 
organe  münden   gemeinsam.      Haftapparate   in   Form   von 
Saugnlpfen  finden   sieh  an  verschiedenen  Stellen:    am  vor.  " 

deren  Korperende,  in  dessen  Grunde  und  an  der  Baue  hfl  Sehe. 
Im  Grande  dea  vorderen  Sangnapf es  liegt  die  Mnndtif  fnung. 
Die  meisten  Trematoden  sind  Zwitter,  die  Entwickelang  er- 
folgt mit  Generationswechsel  in  mehrfachen  Zwischen wirten. 
Die  Eier  entwickeln  sich  ausserhalb  eines  TierkOrpers,  meist 
in  Wasser,  n  bewimperten  Larven,  Diese  gelangen  in 
ein  Wirtstier  (Schnecken,  Frosche,  Moluskeu)  und  werden  dort 
au  Keimach  I lachen  oder  Ammen,  welche  die  Fähigkeit 
haben,  sich  durch  Sprossung  oder  Teilung  zu  vermehren.  In 
des  Aromen  entwickeln  sich  wiederum  auf  ungeschlechtlichem 
Wege  Redien,  Sporocy sten.  Diese  wandeln  sich  um  in 
sogenannte  mit  Schwanz  versehene,  sehr  bewegliche  Cerkarien, 
die  mit  Saugnlpfen  und  Darmkanal  verseben  sind.  Diese  verlassen 
den  Wirt,  schwimmen  im  Wasser  umher  und  bohren  sich  dann  in 
einen  zweiten  Zwischenwirt,  ebenfalls  ein  Wassertier  et 
sieb  einkapseln.  Hit  dem  Fleisch  des  zweiten  Zwischenwirtes 
geUngeu  sie  in  den  Magen  des  definitiven  Wirtes,  wo  sie  nach 
Verdauung  der  Kapsel  frei  und  geschlechtsreif  werden. 


1    a  =  Vordsrer  SiDgnspt. 
Ii  =  Poru»  penilaJu. 
c  =  BiucbHMKUSiif. 
d=  Du-mscnsakei. 
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Die  im  Menschen  lebenden  Trematoden  gehören  alle  der  Familie  derDiitomeen 
an  and  zeigen  zwei  Saugnäpfe,  einen  am  Vorderende,  in  dessen  Grund  die  Mund- 
Öffnung,  liegt  und  einen  an  der  Bauchfläche. 

Distomnm  hepaticum  (Leberegel),  28—32  mm  lang.  Die  Saugnäpfe  stehen 
dicht  bei  einander,  zwischen  ihnen  mündet  in  der  Mitte  der  Geschlechtsporua.  Vorder- 
körper kegelförmig,  Hinterkörper  blattartig.  Distomum  hepaticum  findet  sich  im 
Darm  und  den  Gallengängen  verschiedener  Haustiere,  besonders  des  Schafes,  gelegentlich 
kommt  es  auch  beim  Menschen  vor.  Eier  oval,  gedeckelt,  0,13  mm  lang.  Die  Infektion 
der  Schafe  geschieht  wahrscheinlich  mit  Wasserpflanzen,  an  denen  die  Cerkarien  sich 
einkapseln. 

Distomnm  lanceolatum,  8 — 10  mm  lang,  lanzettförmig,  beim  Menschen  nicht  selten. 

Distomnm  haematobinm;  dasselbe  ist  getrennt  ge- 
schlechtlich. Körper  lang  gestreckt.  Männchen  mit  starken 
Saugnäpfen,  am  Hinterleib  mit  rinnenförmig  umgeschlagenen  Seiten- 
rändern, die  einen  Canalis  gy naecophorus  bilden,  der  das 
Weibchen  aufnimmt.  Letzteres  ist  sehr  lang  und  dünn.  Die  Para- 
Fig.  120a.  siten    leben   paarweise   vereint    in   der   Pfortader,    den   Venen 

Ei  von  Distomum         Darmes   und  der  Harnblase.     Sie   kommen  an  der  Nordküßte 
( nach Se^fert^Müller)         Afrikas,   namentlich   in  Ägypten   vor.     Die  pathologische  Wirkung 

besteht  in  Hervorrufen  von  Hämaturie,  von  Hyperämie, 
Blutungen  und  Entzündungen  in  der  Schleimhaut  der  Blase  und  des  Harn- 
leiters, des  Darmes,  Chlorose. 

2.  Nemathelminthen,  Rundwürmer. 

Die  Rundwürmer  zeigen  einen  langgestreckten,  cylindri sehen,  häufig 
geringelten  Körper,  an  dem  sich  Anhänge  in  Form  von  Haken,  Papillen 
oder  Borsten  finden.  Nervensystem  vorhanden.  Blutgefässe  und  Respirations- 
organe fehlen.  Exkretionsorgane  finden  sich  in  Form  zweier  enger  Kanäle. 
Die  Nemathelminthen  sind  fast  ausnamslos  getrennten  Geschlechts. 

1.  Akanthocephalen,  Kratzer.  Kopfteil  vom  übrigen  Körper  abge- 
setzt, zur  Befestigung  dienend,  ohne  Mund  und  Darm.  Hierher  gehört  der 
sehr  selten  vorkommende  Echinorrhynchus  hominis. 

2.  Nematoden,  Faden wiirmer.  Langgestreckt,  meist  an  beiden  Enden 
spitz.  Anhänge  in  Form  von  Borsten  oder  Papillen,  besonders  am  Mund 
und  der  Geschlechtsöffnung,  After  ventral  gelegen,  meist  nahe  dem  Hinter- 
ende.    Die    grösseren  Formen    geringelt,    mit   vier  Längslinien.     Mund   von 

„Lippen"  umgeben.  Am  Verdauungskanal  sind  Mund* 
höhle,  Ösophagus,  Pharyngealbulbus,  Magen 
und  Chylusdarm  zu  unterscheiden.  Manche  legen 
Eier  ab,  andere  sind  vivipar.  Die  Grösse  der  Nema- 
t,.     ,ftl  toden  schwankt  von  mikroskopischen  kleinen  Formen 

lig.  121.  r 

Ei  von  Ascaris  bis  zur  Länge  von  mehreren  Decimetern. 

lumbricoides.  Ascaris  lumbricoides,   Spulwurm.     Mit  drei 

Papillen  tragenden  Mundlippen.  Hinterende  des  Männ- 
chens ventral  gekrümmt,  mit  zwei  hinteren  Spiculae:  Männchen  ca,  250, 
Weibchen  bis  400  mm  lang.   Kutikula  deutlich  geringelt.    Körper  nach  vorne 
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mehr  als  nach  hinten  zugespitzt  Weibliche  Geschlechtsöffnung  an 
der  Grenze  des  vorderen  Drittels.  Uterus  doppelt,  vielfach  gewunden, 
Eier  0,05 — 0,96  mm  lang,  mit  dicker  Schale,  auf  der  eine  helle  Eiweiss- 
schicht  aufliegt.  Der  Spulwurm  findet  sich  im  Dünndarm  des  Menschen 
und  kann  von  da  in  den  Dickdarm,  den  Magen,  die  Gallenwege,  auch  in 
Ösophagus  und  in  die  Respiration 8 wege  gelangen.  Die  Eier  gehen  massen- 
haft mit  den  Fäces  ab.  Meist  finden  sich  nur  wenige  Exemplare,  manchmal 
sind  sie  aber  zu  hunderten  vorhanden. 

Oxyuris  vermicularis;  das  Männchen  4  mm  lang,  das  Weibchen 
10  mm;  letzteres  am  Hinterende  pfriemenförmig  verlängert;  das  Männchen 
am    Hinterende  stumpf.     Am  Mund   finden   sich   drei  kleine    Lippen.     Die 


Fig.  121a. 

Ei  von  Oxyuris 

vermicularis 

(nach  Seifert-Müller). 


Fig.  121b. 

Ei  von  Anchylostomum 
duodenale 

(nach  Seifert-Müller). 


Fig  121c. 

Ei  von  Trichoce- 

phalus  dispar 
(nach  Seifert-Müller). 


Eier  sind  oval  0,05  mm  lang,  0,024  mm  breit,  enthalten  bei  der  Einlage 
bereits  einen  Embryo.  Der  Oxyuris  (Madenwurm)  lebt  im  Dickdarm  und 
ist  sehr  häufig,  namentlich  bei  Kindern;  er  verursacht  katarrhalische  Er- 
scheinungen von  Seiten  des  Darmes.  Selten  findet  er  sich  im  Dünndarm, 
bei  Madchen  kommt  er  hie  und  da  auch  in  der  Scheide  und  im  Uterus  vor. 

Strongylus;  Mundöffhung  mit  6  Papillen  umstellt;  Hinterende  des  Weibchens 
abgerundet,  mit  terminalem  After.  Eustrongylus  gigas,  Männchen  bis  400  mm,  Weibchen 
bis  1  m  lang,  sehr  selten,  im  Nierenbecken  gefunden. 

Dochmius  duodenalis;  (Anchylostomum  duodenale),  Männchen  bis  10  mm,  Weib- 
chen 12 — 18  mm  lang;  mit  horniger,  am  Rand  kräftig  bezahnter  Mundkapsel.  Jm  Grund 
derselben  zwei  Chitin  zahne,  ein  dritter  ist  dorsal  gelegen.  Der  Parasit  beisst  sich  in  die 
Dannwand  ein;  er  lebt  im  Dünndarm  des  Menschen  und  kommt  in  Italien,  Schweiz, 
Ägypten  und  Brasilien  vor.  Er  ist  die  Ursache  der  sogenannten  ägyptischen  Chlorose. 
Den  Darm  des  Dochmius  findet  mau  stets  mit  Blut  gefüllt.  Er  wurde  auch  bei  den  Gott- 
hardtannelarbeitern  gefunden.  Die  Infektion  erfolgt  wahrscheinlich  mit  dem  Trinkwasser, 
ohne  Vermittel ung  eines  Z wischen wirtes. 

Trichocephalus  dispar,  Peitschenwurm;  Vorderleib  fadenförmig  verlängert, 
Hinterleib  walzenförmig,  Männchen  40 — 50  mm,  Weibchen  circa  50  ram  lang.  Der  dicke 
Hinterleib  beim  Männchen  eingerollt.  After  terminal.  Spikulum  in  einer  vorstülpbaren 
Tasche  gelegen.  Kommt  im  Cöcuin  des  Menschen  vor;  der  fadenförmige  Vorderleib  ist 
in  die  Schleimhaut  eingegraben,  die  pathologischen  Erscheinungen  sind  meist  gering. 

Trichina  spiralis*  Männchen  bis  1,5,  Weibchen  3  mm  lang.  Hinter- 
ende  wenig  verdickt,  beim  Männchen   mit    zwei  ventral   gelegenen  Zapfen 
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versehen;  Geschlechtsöffnung  des  Weibchens  stark  nach  vorne  gerückt.  Die 
Weibchen  sind  vivipar.  Die  Zahl  der  in  einem  Weibchen  enthaltenen  Jungen 
ca.  1500;  dieselben  sind  0,01  mm  lang  und 
wandern  nicht  wie  andere  Parasiten  aus  dem 
Wirtstier  aus,  sondern  entwickeln  sich  in  dem- 
selben weiter. 


Fi«.  132. 
.Schema  des  AVirtswcchsels  von  Tri- 
china    g|riralis  {nach  Bollinger). 


Die  Infektion  des  Menschen  er- 
folgt durch  Genusstrich  inösen  Schweine- 
fleisches. Im  Darm  der  Menschen  werden 
die  eingekapselten  Trichinen  frei,  begatten 
sich  nach  3—4  Tagen  und  setzen  nach 
5  —  7  Tagen  die  Embryonen  ab,  die  mit 
selbständiger  Bewegung  begabt  sind  („Darm- 
trichinen"). Dieselben  durchbohren  die  Darmwand  und  wandern  teils  durch 
aktive  Bewegung,  teils  vom  Blut  verschleppt  in  das  Bindegewebe  und  die 
Muskeln  ein.  Innerhalb  der  letzteren  durchbohren  sie  das  Sarkolemm  und 
wandern  in  die  Primitivbündel  ein,  'leren  Substanz  dabei  zum  Teil  zu  Grunde 
geht.  Innerhalb  der  Muskelfaser  nehmen  die  Trichinen  stark  an  Volumen 
zu  (bis  0,8  mm  Länge)  und 
rollen  sich  spiralig  auf; 
sie  liegen  innerhalb  einer 
körnigen,  durch  Degene- 
ration der  Muskelsubstanz 
entstandenen  Masse.  Der 
Sarkolemmschlauch  wird 
erweitert  und  unter  dem- 
selben eine  ovale  Kapsel 
gebildet,  die  nach  5 — 8 
Monaten  verkalkt.  Meist 
findet  sich  in  jeder  Kapsel 
1,  selten  2  oder  3  Muskel- 
trichinen; dieselben  bleiben 
jahrelang  am  Leben. 

In  ähnlicher  Weise 
wie  beim  Menschen  findet 
die  Infektion  mit  Tri- 
chinen und  die  Wanderung  derselben  in  die  Muskulatur  beim  Schwein, 
der  Ratte,  der  Maus,  dem  Fuchs,  der  Katze,  dem  Iltis  statt.  Die  Ratten 
fressen  auch  ihres  gleichen  auf  und  so  pflanzt  sich  die  Er- 
krankung unter  ihnen  fort;  die  Schweine  erhalten  die  Trichinen  durch 
Fressen  von  Ratten  oder  auch  von  Schlachtabfällen  trichinösen  Schweine- 
fleisches. 
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Filaria.     Laog  gestreckt  mit  abgerundetem  Kopfende  ohne  Lippen. 

Filaria  sanguinis,  der  Jugendzustand,  lebt  in  grosser  Anzahl  im  Blut  des 
Menschen,  gelangt  in  die  Nieren,  verursacht  Eutzündung  in  denselben  und  Hämaturie. 
Die  Filarien  gelangen  mit  dem  Harn  nach  aussen;  sie  sind  0,35  mm  lang.  Sie  kommen 
in  Brasilien,  Westindien,  Vorderindien  und  Australien  vor. 

Wahrscheinlich  ist  der  entwickelte  Wurm  die  Ursache  der  in  tropischen  Gegenden 
vorkommenden  sogenannten  lymphangektatischen  Elephantiasis.  Er  lebt  in  dem 
elephantimitisch  verdickten  Gewebe  und  erreicht  eine  Länge  von  8  cm. 


III.  Arthropoden. 


In  Kopf,  Brust  und  Abdomen  gegliederte  und  mit  gegliederten  Seg- 
mentanhängen versehene  Tiere.  An  der  äusseren  Haut  finden  sich  gewöhnlich 
reichliche  kutikulare  Anhänge;  die  meisten  Arthropoden  zeigen  geschlechtliche  Fort- 
pflanzung. 

1.  Arachniden,  Spinnen,  durch  Tracheen  oder  Luftsäcke  atmend.  Kopf  und 
Thorax  verschmolzen  mit  2  Paar  Kiefern  und  4  Beinpaaren.  Abdomen  ohne  Anhänge. 
Als  Parasiten  kommen  von  Arachniden  vor:  die  Akarinen  (Milben)  und  Linguatuliden 
(Zungen würmer).  Bei  den  Milben  ist  Kopf,  Brust  und  Abdomen  meist  ganz  verschmolzen. 
Körper  mit  chitiniger  Kutikula,  die  mannigfache  Anhänge  trägt.  Mundwerkzeuge  bald  zum 

i,  bald  zum  Stechen  oder  Saugen  eingerichtet. 


Sareoptes  scabiei,  die  Ursache  der  Krätze.  Männchen  0,23  mm, 
Weibchen  0,45  mm  lang.  Beim  letzteren  stehen  auf  dem  Rücken  6  Brust- 
and  ca.  4  gerade  Rückendornen,  beim  Männchen  noch  zwischen  Brust  und 
Abdomen  einige  Schuppen.  Beim  Weibchen  besitzen  das  erste  und  zweite 
Foaspaar  gestielte  Haftscheiben ,  das  dritte  und  vierte  lange  Borsten;  beim 
Männchen  trägt  nur  das  dritte  Beinpaar  je  eine  Borste;  die  übrigen  gestielte 
Haftscheiben. 

Die  Krätzmilben  leben  in  selbst  gegrabenen  Gängen  in  der  Ober- 
haut des  Menschen,  die  sie  mit  Eiern  und  Kotballen  besetzen  und  erzeugen 
den  als  Krätze  bekannten  Hautausschlag.  Am  Ende  des  ca.  1  cm  langen 
Ganges  sitzt  das  Weibchen.  Dasselbe  produziert  ca.  50  Eier,  aus  denen 
nach  einigen  Tagen  die  Jungen  ausschlüpfen  und  nun  selbständig  neue 
Gänge  graben. 

Demodex  folliculorum,  Haarbalgmilben,  Körper  langgestreckt,  mit  geringeltem 
Hinterleib;  am  Kopf  ein  Säugrüssel  mit  Stilet  und  3 gliederige  Taster.  Männchen  0,3  mm, 
Weibchen  0,4  mm  lang;  lebt  in  Komedonen  der  menschlichen  Haut,  besonders  im  Gesicht, 
ii  nullit  auch  Akne  und  Hautpusteln. 

Pentastomnm  taenioides,  zu  den  Linguatuliden  gehörig.  Leib  lang  gestreckt, 
deutlich  geringelt,  vorne  mit  zwei  Paar  vorstülpbaren  Haken,  zwischen  denen  die  Mund- 
öAnung  liegt  Geschlechtsöffnung  liegt  beim  Männchen  vorne  in  der  Nähe  des  Mundes, 
beim  Weibchen  in  der  Nähe  des  Afters.  Männchen  18 — 26  mm  lang,  3—4  mm  breit, 
Weibchen  70 — 130  mm  lang,  8—10  mm  breit,  lebt  in  Nasen-  und  Stirnhöhlen  bei  ver- 
schiedenen Tieren,  auch  beim  Menschen  und  verursacht  katarrhalische  Affektionen  der 
Schleimhaut.     Die  Eier  gelangen  mit  dem  Schleim   nach  aussen   und  mit  vegetabilischen 
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Nahrungsmitteln  in  andere  Tiere.  Dort  wird  der  Embryo  frei  and  gelangt  meist  in  die 
Leber,  wo  die  Larve  sich  einkapselt.  Die  Larven  sind  nur  5  mm  lang  and  worden 
früher  als  eigene  Spezies  (P.  dendicalatam)  betrachtet.  Die  entwickelten  Larven 
können  die  Kapseln  durchbrechen,  wandern  in  die  Longe  und  Bronchien  and  werden  zum 
Teil  ausgehustet. 

2.  Insekten.  Durch  Tracheen  atmende  Gliedertiere:  Leib  in  Kopf,  Brost  and  Ab- 
domen gesondert.  Am  Kopf  1  Paar  Fühler,  1  Paar  Mandibeln,  2  Paar  Maxillen,  Brost 
mit  3  Paar  Beinen  und  2  dorsalen  Flügelpaaren.  Zu  diesen  gehören  verschiedene  Epi- 
zoen,  viele  sind  nur  vorübergehende  Schmarotzer. 


-»-«« 


SPEZIELLER  TEIL. 


Kapitel   I. 

Erkrankungen  des  Cirkulationsapparats. 


A.  Erkrankungen  des  Blutes. 

a)  Abnormitäten  der  Blutmenge  und  Blutmischung. 

Die  allgemeinen  Veränderungen  des  Blutes  sind  entweder  Abnormitäten 
seiner  Gesamtmenge  oder  einzelner  Bestandteile,  d.  h.  Änderungen  der 
Blutmischung. 

Eine  einfache  Vermehrung  der  sonst  normal  beschaffenen  Blut- 
menge, also  eine  echte  Hyperplasie  des  Blutes  bezeichnet  man  als  Plethora  plethora 
Ter»,  ein  Zustand,  dessen  wirkliches  Vorkommen  vielfach  ganz  geleugnet 
wurde,  der  aber  für  gewisse,  mit  Sicherheit  vorkommende  Fälle  von  idiopa- 
thischer Herzhypertrophie,  starker  Hyperämie  aller  Organe,  starker  Spannung 
des  Pulses,  Neigung  zu  Kongestionen  und  Blutungen  unter  Abwesenheit 
aller  anderer  pathologischer  Veränderungen  an  den  Organen,  die  einzig  zu- 
lässige Erklärung  giebt.  Dem  gegenüber  liefern  die  negativ  ausgefallenen 
Versuche,  künstlich  durch  Bluttransfusion  eine  echte  Plethora  bei  Tieren  zu 
erzeugen  keinen  Gegenbeweis;  wenn  man  einerseits  einem  Tier  bis  zu  83°/o 
nod  mehr  seiner  eigenen  Blutmenge  an  fremdem  Blut  zuführen  kann,  ohne 
data  der  Blutdruck  dauernd  steigt,  andererseits  aber  auch  sehr  bald  nach  der 
Transfusion  die  überschüssige  Blutmenge  (durch  vermehrte  Ausscheidung  und 
Zersetzung)  aus  dem  Körper  schwindet,  so  kann  man  diese  künstliche  rasche 
Zuführung  fremden  Blutes  nicht  in  eine  Linie  stellen  mit  der  unter  natür- 
lichen Verhältnissen  vorkommenden  langsamen  Vermehrung  des  eigenen 
Blutes  des  Individuums,  an  welche  das  Gefassystem  sich  allmählich  anpasst. 
Koch  am  ehesten  kann  man  jenen  Versuchen  analog  setzen  diejenige  Po ly- 
ämie  der  Neugeborenen,  welche  zu  stände  kommt,  wenn  man  nicht  so- 
fort nach  dem  Aufhören  der  Pulsation  die  Nabelschnur  unterbindet,  sondern 

Sefcaaus,  Pathologische  Anatomie.    Spezieller  Teil.    2.  Aufl.  17 
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erst  einige  Minuten  später,  wodurch  (infolge  der  Kompression  der  Placenta 
durch  den  Uterus)  noch  30 — 110  g  Blut  mehr  dem  kindlichen  Korper  zu- 
geführt werden.  Auch  hier  geht  die  überschüssige  Blutmenge  und  zwar 
meist  unter  dem  Auftreten  eines  besonders  starken  Icterus  neonatorum  sehr 
bald  wieder  zu  Grunde. 

Zuerst  schwindet    von   dem   eingespritzten  Blut  das  Serum,   wodurch  ein  vorüber- 
Polycyth-    gehender  Zustand  von  Polycythäniie,   d.  h.  von  überreichlicher  Zahl    roter  Blutzellen 
entsteht. 

oug&nfe.  Im  Gegensatz  zur  wahren  Plethora  ist  die  Anämie  oder  Oligämie  ein 

Zustand  allgemeinen  Blutmangels,  eine  Verminderung  der  Gesamt- 
blutmenge; sie  tritt  nach  akuten  grösseren,  ebenso  auch  nach  wiederholten 
kleineren  Blutverlusten  auf,  und  kann  durch  äussere  Ursache  oder  innere 
Ernährungsstörungen  bedingt  sein.  Schon  durch  einen  Blutverlust  von  ca. 
500  g  kann  beim  Menschen  Ohnmacht  entstehen;  geht  die  Hälfte  der 
Blutmenge  verloren  —  oft  aber  schon  bei  viel  geringeren  Verlusten  —  so  ist 
ein  lethaler  Ausgang  die  Folge.  Bei  der  Sektion  Verbluteter  zeigen  alle 
Teile  eine  besonders  hochgradige  Blässe,  auch  die  sonst  verhältnismässig  mit 
Blut  überfüllten  venösen  Gefässe  sind  fast  leer.  Infolge  des  Blutmangels 
kommt  an  den  Organen  deren  Grundfarbe  mehr  zur  Geltung. 

Nach  vorübergehenden  Blutverlusten  werden  zuerst  die  flüssigen  Blut- 
bestandteile, dann  das  Eiweiss  ersetzt,  und  erst  zuletzt  die  roten  Blut- 
körperchen. 

Bei  den  chronischen  Anämien  walten  meist  kompliziertere  Verhältnisse 
ob,   indem  nicht  bloss   die  Gesamtblutmenge  herabgesetzt   ist,   sondern 
auch    qualitative    Änderungen    in   dem    Verhältnis    der    einzelnen   Blut- 
bestandteile zueinander  vorhanden  sind. 
Plethora  jst  d^  ßiut  abnorm  reich  an  Wasser,  so  entsteht  die  Plethora  serosa: 

serosa.  7 

es  kann  dieselbe  dadurch  herbeigeführt  sein,  dass  Wasser  im  Blute  zurück- 
gehalten, oder  dadurch,  dass  zu  viel  Flüssigkeit  aufgenommen  wurde;  ersteres 
im  Gefolge  von  behinderter  Harnausscheidung  (bei  Nierenkrankheiten),  letzeres 
—  wenn  auch  nur  periodisch  oder  vorübergehend  —  bei  reichlichem  Ge- 
nuss  von  Flüssigkeit.  Auch  eine  dauernde  seröse  Plethora  lässt  sich  experi- 
mentell nicht  herstellen,  sowenig  wie  eine  Plethora  vera.  Transfundiert  man 
einem  Tier  eine  reichliche  Menge  von  Kochsalzlösung,  so  wird  dieselbe  unter 
Steigerung  der  physiologischen  Sekretion  und  Exkretion  bald  wieder  ausge- 
schieden. Auch  hier  lässt  sich  aus  dem  Experiment  kein  Schluss  auf  die 
beim  Menschen  vorkommende,  allmählich  unter  Insufficienz  eines  wichtigen 
Ausscheidungsorgans,  der  Nieren,  entstandene  Plethora  serosa  ziehen. 
Hydrämie.  Dieser  absoluten  serösen  Plethora   steht   die  Hydrämie   oder    Hypo- 

albuminose  gegenüber,  bei  der  das  Blut  ärmer  an  Eiweiss  und  damit  re- 
lativ reicher  an  Wasser  ist.  Ein  solcher  Ei weissverlust  wird  hervorgebracht 
durch  Albuminurie,  d.  h.  Eiweissausscheidung  mit  dem  Harn  und  ist 
ebenfalls  in  erster  Linie  Teilerscheinung  von  Nierenerkrankungen.     Der  Ei- 
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weissgehalt  des  Blutes    kann   in   diesen   Fällen   bis  zu  4   oder  5°/o  sinken 
(gegen  ca.  8°/o  in  der  Norm).  Wird  umgekehrt  Wasser  in  un verhältnismässig 
grosser  Menge  dem  Blut  entzogen,  wie  das  durch  profuse  Sekretion   in  den 
Dann   geschieht,    so    entsteht  eine  Eindickung   des  Blutes,    eine  Anhy- Anhydrase. 
drmmie.     Eine  solche  kommt  z.  B.  bei  der  Cholera  zu  stände. 

Andere  qualitative  Veränderungen   des  Blutes  entstehen  dadurch,  dass  MenSnron 
gewisse  Stoffe,    die  schon    physiologisch  im   cirkulierenden   Blut   vorhanden  ^SwodSk- 
sind,  in  vermehrter  Menge  auftreten,  wenn  ihre  Ausscheidung  gehindert  ist;       ten- 
so  z.  B.  Harnstoff  (bei  Niereninsufficenz),  dessen  Retention  den  Symptomen- 
komplex der  Urämie  hervorruft;  hieber.  gehört  ferner  vermehrte  Bildung,  resp. 
verminderte  Weiterzersetzung  gewisser  Zerfallsprodukte   (Harnsäure,  Zucker) 
endlich  Übertritt  von  Sekreten  in's  Blut,  z.  B.  von  Galle  (Cholämie).     Auf- 
treten   von    gelöstem    Hämoglobin    im   Blut,    was   bei  Auflösung   von 
roten  Blutkörperchen  zu  stände  kommt,  bezeichnet  man  als  Hämoglobinämie.   Himogio- 
Eine  solche  entsteht  bei  gewissen  Vergiftungen  (Chlorsaures  Kali,  Arsenwasser- 
stoff) im  Verlauf  schwerer  Infektionskrankheiten,  bei  Transfusion  fremdartigen, 
von  einer  anderen  Tierspezies    herstammenden  Blutes   und  bei  starken  Ver- 
brennungen.    In   ihrem  Gefolge   tritt  Hämoglobinurie,  d.  h.  Ausscheidung 
von  gelöstem  Blutfarbstoff  durch  den  Harn  auf. 

Endlich  können   von   aussen  stammende   Stoffe  im  cirkulierenden  Anwesenheit 

fremder  Sab* 

Blute  vorhanden  sein,  sowohl  korpuskulare  Substanzen  (vergl.  Metastase)  wie  stanzen  im 
gelöste  chemische  oder  gasförmige,  wie  bei  Vergiftungen.  Von  letzteren  soll 
nur  erwähnt  werden  die  Kohlenoxyd  Vergiftung,  welche  dem  Blut  eine 
hellrote  Farbe  verleiht  und  dasselbe  auch  nach  dem  Tod  lange  Zeit  flüssig 
erhält,  und  die  Kohlensäurevergiftung,  welche  eine  dunkelrote  Farbe 
desselben  hervorbringt. 


b)  Veränderungen  der  morphologischen  Elemente 

des  Blutes. 

1.  Veränderungen  der  roten  Blutkörperchen 

besteben    in  Veränderungen  der  Zahl,    Veränderungen  der  Gestalt,  oder 
des  Hämoglobingehalts. 

Eine  solche   der  Zahl    besteht    meistens    in    einer    Verminderung 
und    wird   dann    als    Oligocythämie    bezeichnet;   dieselbe    findet    sich    bei  oiigocyth- 
Anämien   aller  Art  und  kann   soweit  herabgehen,  dass   in  einem  cem  Blut 
nur  mehr  500000—600000  rote  Blutkörperchen  (statt  4—5  Millionen)  ent- 
halten sind,  was  also  einer  Verminderung  bis  auf  ^'io  des  normalen  entspricht. 

Was  die  Veränderungen  in  der  Gestalt  betrifft,  so  kommen  sehr 
mannigfaltige  Formen  vor.  Dem  physiologischen  Verhalten  am  nächsten 
steht    noch  das  Auftreten  kernhaltiger  roter  Butzellen;   diese  haben 

17* 
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entweder  die  Grösse  normaler  roter  Blutzellen  oder  zeigen  einen  abnorm 
grossen  Umfang  (Megaloblasten);  abnorm  kleine  Formen,  die  vielleicht 
Zerfallsprodukte  der   normal   grossen  Blutzellen  darstellen,  heissen  Mikro- 

cyten.    Grössere  Abweichungen  von  der  normalen  Gestalt 

weisen  die  sogenannten  Poikilocyten  auf,   welche  ganz 

(*)       j\        unregelmässige  Formen   haben,    die   man    als    birnförmige, 

r-^      /v         biskuitförmige,  hantelformige  etc.  bezeichnet.  (Über  die  ver- 

—>'  n  schiedenen  Formen  vergl.  Fig.  125.) 

u     *v  Oligocythämie,  wie  die  Gestaltveränderungen 

Fig.  125.  der  roten  Blutzellen  treten  bei  Anämien  aller  Art  auf;  sie 

Poikilocythose      finden   sich   bei   sekundären  Anämien  infolge  von  Blutver- 

(nach  Quincke).  t  ° 

lusten  oder  von  chronischen  Blutungen  (hämorrhagischen  Dia- 
thesen), im  Gefolge  von  akuten  allgemeinen  Infektionskrank- 
heiten oder  mit  chronischen  Schwächezuständen  einhergehenden  Prozessen,  ferner 
auch  bei  primären  Blutkrankheiten  (Chlorose).     Am   ausgesprochensten  trifft 
man  sie  bei  jenen   progressiven  Erkrankungen  der  Blutmasse,   die  man    als 
T!^°  perniciöse  Anämie  bezeichnet. 

Bei  dieser  wie  überhaupt  bei  allen  schweren  Anämien  finden  sich  als 
sehr  häufige  Erscheinung  f  e  1 1  i  g  e  D  e  g  e  n  e  r  a  t  i  o  n  e  n  der  inneren  Organe,  Herz, 
Leber,  Niere  und  besonders  der  Gefässwände;  z.  T.  infolge  der  Degeneration 
in  den  Gelasswänden  treten  häufig  kleine  Blutungen  in  den  verschiedensten 
Organen  des  Körpers  auf.  Besonders  bei  der  perniciösen  Anämie  trifft  man 
an  den  Knochen  eine  Umwandlung  des  Fettmarkes  in  lymphoides 
Mark  und  in  demselben  zahlreiche  kernhaltige,  rote  Blutzellen.  Mit  dem 
Zerfall  zahlreicher  roter  Blutkör perchen  steht  auch  die  in  verschiedenen 
Organen,  besonders  der  Leber  stattfindende  Ablagerung  von  eisenhaltigem 
Siderosis.   Pigment  im  Zusammenhang  (Siderosis). 

Auch  bei  anderen  Ursachen,  die  einen  Zerfall  der  Blutzellen  herbeiführen,  Bind  die 
Zerfallsprodukte  im  cirkulierenden  Blute  nachzuweisen ;  es  gehören  hierher  Verbrennungen 
der  Haut  und  gewisse  Vergiftungen  (chlorsaures  Kali). 

Eine  Verarmung  der  einzelnen  roten  Blutkörperchen  an  Hämo- 
Chlorose,  globin  liegt  der  Chlorose  zu  Grunde,  die  übrigens  auch  von  Oligocyt- 
hämie (Verminderung  der  Zahl  derselben)  begleitet  zu  sein  pflegt.  Die  Ver- 
minderung des  Hämoglobingehalts,  „Oligochromämie",  kann  bis  zu  V*  des 
normalen  herabgehen.  Meist  ist  die  Chlorose  eine  vorübergehende  Er- 
scheinung, die  namentlich  beim  weiblichen  Geschlecht  in  der  Pubertäts- 
periode auftritt,  jedoch  kommt  auch  ein  Übergang  zur  perniciösen  Anämie 
vor.  Neben  der  Oligochromämie  und  Oligocythämie  finden  sich  auch  Ge- 
staltveränderungen (Poikilocyten)  in  mehr  oder  minder  ausgedehntem 
Maasse  vor.  Mit  der  Chlorose  ist  häufig  auch  eine  Hypoplasie  des  Cirkula- 
tionsapparates,  des  Herzens  und  der  Gef  ässe  verbunden.  In  späteren  Stadien 
schliessen  sich  auch  öfters  Dilatation  und  Hypertrophie  des  Herzens  an. 


A.    Erankungen  des  Blutes. 

2.   Veränderungen  der  weissen  Blutkörperchen. 

Im  normalen  Blute  finden  sich  bekanntlich  die  weisse 
farbigen  in  lehr  geringer  Menge,  auf  ein  weisses  Blutkörperchen 
rote.  Von  den  weissen  Blutzellen  sind  wieder  mehrere  Arten 
zu  unterscheiden :  die  Leukocyten  im  engeren  Sinne,  welche  „,        y 

mehrere  oder  fragmentierte  Kerne  besitzen,   die  meist  in  klee-  ^9  @S; 

blattähnlichen  oder  hufeisenförmigen  Gruppen  angeordnet  sind  Jr  s«(n 

(Flg.  126b1,  b',  b\  vergl.  pag.  71);  dann  die  Lympbkrir- 
perchen,  Lymphocyten,  welche  in  weit  geringerer  Anzahl 
vorhanden  sind,   einen  scharfbegrensten  Kern  mit  Kernkflrper-  -^     12& 

eben  aufweisen,  femer  sogenannte  Übergangaformen  und  Weisse  Rlutsellen  (lf=). 
endlich  die  eosinophilen  Zellen,  in  deren  Zelleib  Körnchen  »Einkomi»,  b'— b'poly- 
eingelagert  sind,  welche  die  Eigenschaft  haben,  sich  mit  Eosin  nukleare, 

stark  in  fingieren.  Was  daa  Mengenverhältnis  betrifft,  so  treuen 

»nf  daa   normale   menschliche    Blut  etwa  05 — 70*/»   mehrkernige  Leukocyten,   ca.  25°'» 
Lymphocyten,  der  Beat  anf  Übergangaformen  und  eosinophile  Zellen. 

Die  Lymphocyten  entstehen  in  den  Lymphdrüsen  and  werden  mit  der  Lymphe 
dem  Blnte  beigemischt.  Grossere  Formen  mit  ähnlichem  Kern,  aber  mehr  Plasma  (Fig.  127a,  b) 
gleichen  den  Zellen  des  Knochenmarks,  respektive  den  Pnlpazellen  der  Mili  und  stammen 
au  diesen  Organen. 

Im  Gegensatz  zu  den  roten  Blutkörperchen  kommt  eine  Vermehrung  Louiocj- 
der  Zahl  der  weissen  Blutkörperchen  vielfach  vor;  als  sekundärer, 
vorübergehender  Zustand  schliesst  sie  sich  an  viele  Infektionskrank- 
heiten (Scharlach,  Masern,  Typhus,  Erysipel  u.  a.),  an  Eiterungen,  an  akute 
Blutverluste  an  und  schwindet  wieder  mit  dem  Aufhören  der  ursächlichen 
Erkrankung.  Chronisch  kommt  sie  bei  Kachexien  verschiedener  Art,  und 
anderweitigen  Blutkrankheiten  vor;  man  bezeichnet  diesen  Zugtand  als 
eilfache  Lew  koey  tose.  Es  ist  für  dieselbe  charakteristisch,  dass  bei  ihr 
diejenigen  farblosen  Blutelemente  in  vermehrter  Zahl  auftreten,  welche  auch 
im  normalen  Blute  reichlicher  vorkommen,  also 
sowohl  Lcnkocyten  wie  Lymphkörperchen ;  (nur  bei  ')$    ■-  **- 

chronischen  Leukocytosen  kommen  auch  eosino-  .     I 

phile  Zellen  in  grösserer  Anzahl  vor).  *?'-.,•, 

Im  Gegensatz  zur  einfachen    sekundären  ,-j*     -    ■        ,. 

Leakocytose   stellt   die    Leiikocythiimie    oder         iVj^Q^ö* 
LeakSmie    einen    progressiven    Zustand    dar,    der  Q     Ö    (1<JJ~^  Lsnidtmie 

rieh  an  Veränderungen  der  lymphatischen  Organe  f*"* 

(Lymphdrüsen,  Milz,  Knochenmark)  anachliesst  und     .     .      ,  **'  12L,      ,„. 

.       .    -  ,       J    ,  ,  ™  -  ,  .         Leukämischen  Blut  (>fi). 

ein  Auftreten  der  farblosen  Elemente  nicht  nur  in      „  oiakeraiffs  LrmphocricD. 
vermehrter    Zahl,    sondern    auch    in    anderem    ,Q|ilrdcinerotseBiotitBrpelrction. 
Mengenverhältnis  aufweist.  Während  im  nor- 
malen Blute  weniger  Lymphzellen,    viele   polynukleäre  Leukocyten    und 
eine  geringe  Anzahl  von  Obergangsformen  und  eosinophilen  Zellen  vor- 
handen sind,   zeigen   gerade  die  normal  spärlicher  vertretenen  Elemente   bei 
der  Leukämie   eine  starke   Vermehrung   (Fig.    127).     Je   nachdem    eine 
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Hyperplasie  der  Lymphdrüsen  oder  der  Milz  oder  des  Knochenmarkes 
vorhanden  ist,  und  deren  Elemente  in  vermehrter  Menge  in's  Blut  übergehen, 
unterscheidet  man  eine  lymphatische,  eine  lienale  und  eine  myelogene 
Form  der  Leukämie,  von  denen  die  beiden  letzteren  meist  kombiniert  vorkommen. 
Lymphati-  Bei   der  lymphatischen  Leukämie    sind   die  vermehrt  auftreten- 

sehe  Form.  *      * 

den  farblosen  Elemente  wesentlich  Lymphocyten,   die  sich  durch  ihren 
mit  Kernkörperchen  versehenen  Kern  und  den  verhältnismässig  spärlichen 
Plasma-Saum  um  denselben   auszeichnen.     Bei  ihr  findet  sich  die  unten  zu 
beschreibende  Hyperplasie  der  Lymphdrüsen. 
Lienai-mye-  Häufiger  kommt  die  lienal- myelogene   Form   der  Leukämie  vor. 

logeneForm.        ... 

Bei  ihr   sind   Milz  und  Knochenmark  Sitz   der  Hyperplasie  (vergleiche 
diese  Organe). 

Bei  dieser  Form  treten  im  Blut  reichliche  eosinophile  Zellen  und 
grosse,  ein-  bis  zweikernige  Zellen  auf,  welche  den  Pulpa-Z eilen  der 
Milz,  respektive  Zellen  des  lymphoiden  Knochenmarkes  gleichen  und  einen 
viel  grösseren  Zelleib  haben,  als  die  gewöhnlichen  Lymphocyten;  daneben 
zeigen  sich  auch  kernhaltige  rote  Blutkörperchen,  Megaloblasten  und  so- 
genannte Mastzellen  *) ,  Mikrocyten ,  blutkörperchenhaltige  Zellen  und  Zer- 
fallsprodukte von  Blutzellen. 

Mit  der  Vermehrung  der  weissen  Blutzellen  geht  meist  eiue  Ver- 
minderung in  der  Zahl  der  roten  einher.  Das  Verhältnis  der  roten  zu 
den  weissen  kann  auf  40  :  1  sinken,  ja  in  hohen  Graden  können  beide  in 
gleicher  Zahl  vorhanden  sein  oder  sogar  die  Zahl  der  weissen  die  der 
roten  übertreffen. 
Makroskopi-  Schon  makroskopisch   zeigt  in  höheren  Graden   der  Leukämie  das 

sclios  Vor- 

halten.  Blut  eine  auffallende  Beschaffenheit.  Es  ist  hell,  trübgrau  und  bis  graugelb, 
ja  sogar  eiterähnlich  bei  intensivster  Erkrankung.  Dabei  finden  sich  an  der 
Leiche  wenige,  helle,  lehmfarbene  Gerinnsel  im  Herzen  und  den  grossen 
Geiassen,  die  von  eiterähnlich  aussehenden  Massen  bedeckt  sind.  Die  Farbe 
des  Blutes  und  des  .Blutgerinnsel  schwankt  natürlich  je  nach  der  Intensität 
des  einzelnen  Falles. 
Beteiligung  Über   die  Veränderungen  von  Knochenmark,   Milz  und  Lymph- 

gane.  drüsen  sind  die  einzelnen  Organe  nachzusehen.  In  manchen  anderen 
Organen,  z.  B.  Leber,  Nieren,  Lungen,  Darmkanal  finden  sich  teils  Schwel- 
lungen und  Hyperplasie  der  etwa  vorhandenen  follikulären  Apparate 
(Lunge,  Darm),  teils  mehr  cirkumskripte,  den  Granulationsgeschwülsten  nahe- 
stehende „Lymphome"  oder  diffuse  Infiltrate  mit  weissen  Blutzellen, 
teils  endlich  „weisse  Blutungen",  die  durch  Blutaustritt  aus  den  Gefassen 
entstanden  sind. 

Eine   Regeneration  des   Blutes  findet   nach   Blutverlusten,    bei    der 
Heilung  von    Anämien  etc.  statt   und  wird    durch  vermehrte  Thätigkeit  der 

i)  Mastzellen  sind   grosse  Zellen   mit    reichlichem  Protoplasma,   in  welches  Körner 
eingelagert  sind,  die  sich  mit  basischen  Anilinfarbstofl'en  stark  färben. 
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blutbildenden  Organe  bewirkt.  Nach  Blutverlusten  wird  zuerst  das  Blut- 
plasma auf  die  normale  Menge  ergänzt,  dann  die  Zahl  der  weissen  und 
schliesslich  die  der  roten  Blutkörperchen. 


B.  Erkrankungen  des  Herzens  und  Perikards. 
Missbüdungen. 

Die  am  Herzen  vorkommenden  angeborenen  Anomalien  beruhen  zum 
Teil  auf  Bildungshemmung  des  ganzen  Herzens  oder  einzelner  Teile, 
zum  andern  auf  einer  im  fötalen  Leben  durchgemachten  Endokarditis. 
Von  den  ersteren  ist  relativ  häufig  ein  Offenbleiben  des  Foramen 
ovale,  Defekt  im  Septum  ventriculorum,  Offenbleiben  des 
Ductus  Botalli  und  fehlerhafte  Entwicklung  der  grossen  Gefäss lamme. 
Die,  welche  auf  fötaler  Endokarditis  beruhen,  lokalisieren  sich  mit  Vorliebe 
an  den  Klappen  des  rechten  Herzens  und  zeigen  die  Folgen  wie  sie  auch 
eine  Endokarditis  im  späteren  Leben  nach  sich  zieht,  Klappen -In  Bufficienz 
oder  Stenose. 

Femer  kommt  Hypoplasie(&bnorme 
Kleinheit)  und  angeborene  Hypertrophie  des 
Herzens  vor.  Von  den  angeborenen  Lage- 
veränderungen ist  die  Dextrokardie  als 
Teüerecheinung  des  Situs  ii 


Erhaltene  lltulelfiMrn. 


.»  Zu  Grande  *»- 


Regressive  Vorgänge. 

Nekrose  von  Herzmuskelfasern  ist  mei- 
stens die  Folge  von  Absperrung  der  Blut- 
zufuhr  (e.  unten  pag.  265)  und  zeigt  sich 
durch  Verlust  der  Querstreifung  und  homo- 
gene „hyaline"  (vergl.  pag.  59  Anm.)  Um- 
wandlung der  Muskelfasern  (Fig.  128). 

Trübe  Schwellung  des  Herzens  findet 
sich  in  der  Regel  zusammen  mit  einer  wichen 
der   anderen    parenchymatösen    Organe    bei  _.     12g 

akuten   Allgemein  erkrankungen,   so   bei  Ty-         Nekrose  von  Herzmuskel  fasern 
pbns,  Scharlach    und    anderen    Infektions-  K"*cb    fil"*Br|' 

krankheiten.  Mikroskopisch  erkennt  man  Einlagerung  zahlreicher  blasser 
Körnchen  in  die  Muskelfasern,  deren  Querstreifung  dadurch  in  höheren  Graden 
verdeckt  und  undeutlich  wird.  Die  Körnchen  lösen  sich  in  verdünnter  Essig- 
säure. Makroskopisch  zeigt  der  Herzmuskel  bei  der  trüben  Schwellung  eine 
opake,  etwas  graurote  Beschaffenheit  und  etwas  brüchige  Konsistenz. 
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Venehmllarte  HukalfMen 


Brunne  Atrophie  (Atrophia  fnsca)  besteht  in  einer  einfachen 
Atrophie  der  Muskelfasern  unter  Bildung  von  kleinen,  gel  blieb- braunen 
Pigmentkörnchen  in  deren  Innerem.  Die 
Körnchen  unterscheiden  sich  von  Fettkörn- 
chen durch  ihre  dunklere  Farbe,  ihre  Un- 
löslichkeit in  Äther  und  Alkohol  und  durch 
ihr  geringes  Lichtbrechun  gs  vermögen ;  von 
Eiweieskörperchen,  abgesehen  von  der  Farbe 
durch  ihre  Unlöslichkeit  in  verdünnten  Alka- 
lien und  Säuren.  Die  Pigmentatrophie  ist 
teils  eine  senile  Erscheinung,  teil* 
findet  sie  sich  bei  den  verschiedenen,  durch 
Tumoren,  chronische  Anämie  etc.  verursachten 
Kachexien.  Das  Herr,  wird  dadurch  im 
ganzen  kleiner,  die  Koronargefässe  werden 
geschlängelt,  die  Papillarmuskeln  und  der  Querschnitt  der  Herzwand  schmal 
und  dünn,  dunkel  braunrot,  schlaff  und  brüchig. 


Fig.  129. 
Braune  Atrophie  des  Herz«». 

YenohmUert»  HenmaikelfMeni  mit 

brannein  körnigem  Pigment 

jinch  Ffitteier). 


Fettherz.  Von  demselben  sind  zwei  Formen  zu  unterscheiden,  das 
eigentliche  Fettherz  (Obesitas  oder  Adipositas  cordis)  und  die 
Fettdegeneration  des  Herzmuskels  (Degeneratio  adiposa). 

a)  Bei  der  eigentlichen  Fettdegeneration  des  Herzens  treten  in 
den  Muskelfasern,  entweder  diffus  oder  nur  fleckweise,  feinste  Fettkörn- 
chen und  FettrÖpfcben  auf,  welche  durch  ihren 
Glanz,  ihre  Unlöslichkeit  in  verdünnten  Säuren  und  Al- 
kalien, ihre  Löslichkeit  in  Äther  und  Alkohol  ausge- 
zeichnet sind  (Fig.  129a).  Bei  stärkerer  Fettdegeneration 
wird  die  Querstreifung  undeutlich. 

Makroskopisch  zeigt  der  Herzmuskel  je  nach 
der  Verbreitung  der  fettigen  Entartung  entweder  heller 
gefärbte,  gelbliche  Flecken  und  Streifen,  die  man  oft  unter 
dem  Endokard  und  Epikard  durchscheinen  sieht,  oder 
ist  im  ganzen  von  gelbbrauner  Farbe,  mattglänzender 
Schnittfläche  und  in  höheren  Graden  von  teigig  weicher, 
dabei  etwas  brüchiger  Konsistenz. 
Die  fettige  Degeneration  entsteht  entweder  für  sich  oder  geht  ans 
einer  trüben  Schwellung  hervor.  Man  findet  sie  daher  einerseits  unter 
gleichen  Verhältnissen  wie  die  letztere,  andererseits  kommt  sie  bei  Anämie, 
besonders  der  pernieiösen  Form,  femer  bei  gewissen  Vergiftungen  (Phosphor, 
Arsenik)  und  bei  akuter  gelber  Leberatropbie  vor.  Ausserdem  entsteht  nie 
—  wahrscheinlich  durch  mangelhafte  Snuerstoffzufulir  —  bei  Verengerung 
der  Herzgefässe,  und  gesellt  sich  auch  als  häutiger  Begleitzustand  zu  chroni- 
schen Klappenfehlern  des  Herzens  hinzu. 


Fig.  im«. 
Fettige  Degeneration 
einer  Herzmuskel- 
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b)  Die  Obesitas  cordis,  das  eigentliche  Fettherz  ist  keine  primäre  J£tt^J£ 
fettige  Entartung  der  Muskelfasern,   sondern  beruht  darauf,   dass  bei  reich-      töd- 
licher Bildung  des  epikardialen  Fettes 
dieses     zwischen     die    Muskelfasern 
hineinwächst,  die  Muskulatur  durch- 
sei« und  mechanisch  zum  Schwund  '■■+■£■  '  -    »»  r      * 
bringt  (Fig.  130).  Es  kann  auf  diese              Kä 
Weise  namentlich  die  dünnere  Wand 

des   rechten   Ventrikels   mehr   oder  p.     ]go 

minder  vollständig  durch  Fett  ersetzt  Lipomatose  des  Herzet»  ()). 

werden.  Oft  erstreckt  sich  die  Fett-    KrUoh«  Doppel ni«»nciiniit;  .  «Uiudk«]«  Fe« 

zwischen  die  Muskeln  (b)  eindringend. 

Wucherung  bis  unter  das  Endokard 

und  man  sieht  durch  dasselbe  gelbe  Flecken  durchscheinen.  Diese  Form 
des  Fettherzens  findet  sich  meistens  bei  allgemeiner  Fettleibigkeit,  bei  Pota- 
toren etc.  Häufig  kombiniert  sich  damit  auch  eine  wirkliche  fettige  Degene- 
ration der  Muskelfasern. 

Amyloid- Degeneration  findet  sieb  im  Herzen  ziemlich  selten,  meist 
fleckweise  auftretend. 

Cirkulationsstörungen. 

Von  solchen  sind  kleine  flache  Blutungen  unter  dem  Epikard  und 
Perikard  zu  nennen  (Petechien),  welche  in  Begleitung  entzündlicher  Prozesse 
bei  Dyskrasien  und,  neben  solchen  des  subpleuralen  Gewebes,  ziemlich  kon- 
stant beim  Erstickungstod  vorkommen.  Bei  Zuständen  allgemeiner  Stau- 
ung entsteht  eine  am  Herzen  als  Folgeerscheinung  das  Hydroperikard, 
d.  h.  die  Ansammlung  einer  grösseren  Menge  seröser  Flüssigkeit  im  Herz- 
beutel; die  Flüssigkeit  ist  klar,  zeigt  keine  oder  mit  wenig  Fibrinflocken 
und  ist  arm  an  Eiweiss1).  Lokale  Anämie  grösserer  oder  kleinerer  Be- 
zirke entsteht  durch  Erkrankungen  der  Koronargefäße,  besonders  Athero- 
matose  derselben,  welche  eine  Verengerung  oder  sogar  Verschluss  derselben 
herbeiführen  und  durch  Embolie  und  Thrombose.  Letztere  ist  oft  durch 
atheromatöse  Erkrankung  der  Koronargefäße  selbst  herbeigeführt  Embolien 
können  von  solchen  Thromben  oder  von  den  Herzklappen  herstammen.  Folge 
der  durch  Gefässverschluss  bedingten  Ischämie  ist  ein  Absterben  der  von 
dem  betreffenden  Gefässbezirk  versorgten  Muskelfasern,  welch'  letztere  dabei 
ihre  Querstreifung  verlieren  und  sich  in  homogene  glänzende  Massen  um- 
wandeln; nach  und  nach  gehen  dieselben  ganz  zu  Grunde  und  an  ihrer  Stelle 
entwickelt  sich  mit  der  Zeit  eine  bindegewebige  Narbe.  Solche  Herzschwielen 
erscheinen  als  derbere  grauliche,  oft  verästelte  Flecken  in  der  Muskulatur 
oder  unter  dem  Epikard  respektive  Endokard  (vergl.  auch  Fig.  133). 

>)  Bei  lange  dauernder  Agone  kann  die  Menge  der  im  Herzbeutel  vorhandenen 
Flüssigkeit  auch  sonst  bis  in  100  g  betragen. 
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Ist    auf   diese   Weise   eine   grössere   Stelle   der  Ventrikelwand   durch 
Schwund  der  Muskulatur  verdünnt  worden,  so  kann  dieselbe  unter  der  Wir- 
kung des  Blutdruckes  nach  aussen  vorgewölbt  werden  und  dadurch  die  Bil- 
rvgma.     düng  eines  sog.  Herzaneurysmas  bewirkt  werden. 

Verschiedene  der  oben  angeführten  Degenerationen,  namentlich  die  fettige  Ent- 
artung, schliessen  sich  häufig  an  hypertrophische  Zustände  des  Herzens  an,  und  führen 
natürlich  zu  einer  Abnahme  der  in  jenen  geschaffenen  Kompensation  und  zum  Eintritt 
von  Kompensationsstörungen.  In  andern  Fällen,  welche  man  im  eigentlichen  Sinne  als 
Myodegcneratio  cordis  bezeichnet  hat,  zeigt  sich  eine  solche  Herzermüdung  — 
namentlich  an  dem  durch  alkoholische  Plethora  vergrößerten  Herzen  —  ohne  dass  histo- 
logisch ausgedehntere  Veränderungen  zu  erkennen  wären,  und  ist  wohl  auf  eine  Abnahme 
der,  während  der  Zeit  der  Hypertrophie  stark  in  Anspruch  genommenen  Reservekraft, 
vielleicht  auch  auf  Veränderungen  in  den  nervösen  Apparaten  des  Herzens  zurückzuführen. 

Das  klinische  Bild  der  Herzinsufficienz  kann  also  auf  sehr  verschiedene  Weise 
zu  stände  kommen:  durch  einfache  Degenerationszustände  (s.  o.),  durch  unkom- 
pensierte  Klappenfehler  oder  sonstige  mechanische  Behinderung  der  Herzarbeit 
(z.  B.  Ob literation  des  Herzbeutels),  durch  Aufhören  der  Kom pensation  durch  Hyper- 
trophie, durch  ungenügende  Ernährung  des  Herzmuskels  infolge  Sklerose  der  Koronar- 
arterien, endlich  durch  Verschluss  der  letzteren  und  daran  sich  anschliessende  oder  auf 
anderem  Wege  entstandene  schwielige  Entartung  in  der  Herzwand  (vergl.  Myo- 
karditis, unten). 

Fragmentatio  myocardii.  Als  wahrscheinlich  nur  agonale  Erschei- 
nung tritt,  namentlich  in  den  Papillarmuskeln  und  dem  Septum  ventriculorum, 
häufig  die  sogenannte  Fragmentatio  myocardii  auf,  welche  in  einer 
Kontinuitätstrennung  der  Muskel priinitivbündel  besteht  und  sowohl  in  den 
Fasern  selbst  wie  an  deren  Kittleisten  statthaben  kann.  Die  Veränderung 
tritt  fleckweise  auf  und  zeigt  sich  mikroskopisch  in  dem  Vorhandensein  zahl- 
reicher, im  allgemeinen  querliegender  Spalten  und  Fissuren  der  Fibrillen. 

Entzündungen. 

Exsudativ  und  produktiv  entzündliche  Prozesse  treten  am  Herzen, 
namentlich  am  Endokard  und  Epikard,  seltener  am  Myokard  auf. 

I.  Endokarditis. 

Abgesehen  von  der  Endokarditis  des  fötalen  Lebens  lokalisieren  sich 
die  Entzündungen  des  Endokards  meistens  am  linken  Herzen  und  hier 
namentlich  an  den  Klappensegeln  der  Aorta  und  Mitralis,  seltener  am  Endo- 
kard des  Ventrikels  oder  des  Vorhofes  und  dann  meist  in  der  Nähe  der 
Klappen  oder  an  den  Sehnenfäden  der  Mitralis.  Wir  unterscheiden  drei 
Hauptformen,  welche  freilich  durch  Übergänge  miteinander  verbunden  sind: 
Die  (akute)  Endocarditis  verrucosa,  die  chronische  produktive  Endo- 
karditis und  die  Endocarditis  ulcerosa  oder  diphtheritica. 
Endocarditis  Bei   der  Endocarditis  verrucosa  entstehen    und  zwar  namentlich  an 

verrucosa. 

der  unteren  Seite  des  Schliessungsrandes  der  Klappen  oft  reihenweise  stehende 
warzige  oder  papillöse  Exkrescenzen,   welche  meist  bloss  Hirsekorn  grosse 
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erreichen,  oft  noch  viel  kleiner  und  kaum  noch  mit  blossem  Auge  wahrnehm- 
bar sind,  eich  aber  manchmal  zu  grösseren  Knötchen  zusammenlagen).  Ihre 
Farbe  ist  meistens  graugelb  oder  durch  Imbibition  mit  Blutfarbstoff  leicht 
rötlich,  ihre  Konsistenz  fast  gallertig  weich.  Auf  der  Oberfläche  lagern  ihnen 
konstant  ziemlich  leicht  abziehbare  Massen  auf,  welche  thrombotischen  Nieder- 
schlägen aus  dem  Blute  entsprechen.  Dem  entsprechend  weist  auch  die  mikro- 
skopische Untersuchung  in  den  oberflächlichen  Lagen  der  Exkrescenzen 
kömige  oder  fädige  Massen  nach,  die  durch  Fibrin  oder  Plättchenbaufen 
z.  T.  auch  Leukocyten  gebildet  werden.  Wahrscheinlich  beginnt  die  Er- 
krankung mit  der  Abscheid ung  eines  zellig- fibrinösen  Exsudates  an  der  Stelle 


Fig.   131.  Fig.  132. 

Effloreaeenzitni  einer  Aorten-  Bund  der  nebenan  (Fig.  131)  abgebildeten  Effloresceo«, 

.™t—i,.  A.,^h  *.*  ti„,,,^  starker  vergroftsert. 

'  GranoUHonsgewehe,  b  nekrotische Pvtieen  desselben,  b',c 
thrombotisch«,  S.T.  fibrinöse  (c)  Anfligerongcn   (3f4). 


»ort»,  *  Klappe,  w  OrannUtioni 
*ii,  n ,  n  nelrot&cb«  Teile  de 
■ai  thrombotische  AnflsserangBii  (f). 


der  später  sich  bildenden  Exkrescenzen  in  analoger  Weise  wie  die  fibrinöse 
Entzündung  der  serösen  Häute;  indes  ist  nicht  alles,  was  un  solchen  der 
Vorragung  aufliegt,  als  Niederschlag  aus  dem  Blut  oder  Exsudat  zu  deuten, 
sondern  auch  die  obersten  Partien  der  Effloresuenz  selbst  erleiden  eine  teil- 
weise Nekrose  und  verschmelzen  dann  mit  den  Auflagerungen  zu  einer 
ziemlich  gleich  massigen  Masse  (Fig.  131,  132).  Im  übrigen  besteht  die  Ex- 
krescenz  aus  einem  zellreichen  Granulationsgewebe,  das  in  älteren 
Fällen  auch  zahlreichere  junge  Gefässe  aufweist  und  ausserdem  reichlich  mit 
Leukocyten  durchsetzt  ist. 

Infolge  der  weichen  gallertigen  Beschaffenheit  der  Effloreaeenzen  kommt 
es  öfters   vor,  dass  Teile  der  Auflagerungen  vom  Blutstrom  losgerissen  und 
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in  andere  Organe  eingeschwemmt  werden,  wo  sie  schliesslich  in  kleinen 
Embolien.  Arterien  stecken  bleiben  und  zu  embolischen  Infarkten,  namentlich 
der  Milz,  der  Nieren  und  zu  embolischen  Erweichungen  im  Ge- 
hirn Veranlassung  geben.  Indessen  ist  die  verrucöse  Endokarditis, 
wenigstens  im  Vergleich  mit  der  unten  zu  besprechenden  ulcerösen  Form, 
in  der  Regel  insoferne  gutartig,  als  sie  seltener  zu  Embolien  Veranlassung 
giebt  und  die  Emboli  meist  nur  einfache  Infarkte  ohne  Verschleppung  von 
Eitererregern  hervorrufen. 

Auch  die  lokale  Erkrankung  an  den  Klappen  geht  in  den  meisten 
Kannen-  Fällen  in  Heilung  über,  indem  das  Granulationsgewebe  der  Exkrescenzen 
sich  zurückbildet  und  in  der  gewöhnlichen  Weise  in  Narbengewebe  umwandelt. 
Dieser  Rückbildungsprozess  geht  aber  sehr  oft  mit  der  Entwicklung  dauern- 
der Residuen  einher,  welche  in  Form  von  Verunstaltungen  der  Klappen  und 
dem  Auftreten  von  schweren  Funktionsstörungen  sich  zeigen  und  so  die  be- 


Schliessungs- 
linie  mit  verru- 
kösen Exkrcs- 
conzen. 


Freier  Klappenrand. 


Schi io68ang8li nie  mit 
verrukösen  Exkres- 
cenzen. 


Fig.  132  a. 

Schema  der  gewöhnlichen  Lage  endokarditischer  Efflorescenzen  an  den  Aortenklappen  und 

der  Mitralis  (nach  Fütterer). 


kannten  Klappenfehler  des  Herzens  veranlassen.    Die  hiebei  zu   stände  kom- 
menden Anomalien  sind  wesentlich  dreierlei  Art: 

1.  Die  Klappen  werden  bei  der  Rückbildung  der  Efflorescenzen  ganz 
oder  teilweise  verdickt,  starr,  die  Ränder  derselben  verlieren  ihre  glatte 
Beschaffenheit,  indem  sie  Einkerbungen  oder  knotige  Vorragungen 
erhalten  und  so  beim  Schluss  der  Klappen  sich  nicht  mehr  exakt  aneinander 
zu  legen  vermögen;  die  Klappe  wird  hiedurch  insufficient 

2.  Durch  die  bei  der  Heilung  eintretende  Narbenschrumpfung  können  die 
Klappen  verkürzt  werden,  ein  Schicksal,  welches  auch  des  öfteren  dieChordae 
tendineae  des  Ostiuin  venosum  betrifft  und  in  beiden  Fällen  eine  Retraktion 
der  Klappen  verursacht.  Die  unmittelbare  Folge  dieser  Zustände  ist  eben- 
falls eine  mangelhafte  Schlussfähigkeit  der  Klappen,  deren.  Insufficienz. 

3.  Endlich  können  einander  benachbarte  Teile  zweier  Klappenränder 
oder  einzelne  Sehnenfäden  untereinander  verwachsen,  so  dass  die  Klappen 
bei  der  Öffnung  des  Ostiums  nicht  mehr  vollständig  auseinander  weichen 
können;  dann  entsteht  eine  dauernde  Verengerung  des  Ostiums,  eine  Stenose 
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desselben.  Manchmal  treten  Veränderungen  verschiedener  Art  und  zwar 
solche,  die  zur  Insuffizienz,  wie  auch  solche,  die  zur  Stenose  führen,  zusammen 
an  demselben  Ostium  auf.  Auch  jede  der  oben  genannten  Verunstaltungen 
für  sich  verursacht,  wenn  sie  stark  ausgebildet  ist,  meistens  Störungen,  welche 
eine  Erschwerung  der  Herzarbeit  bedingen  und  Hypertrophie  des  betreffen- 
den Herzabschnittes  zur  Folge  haben  kann.  (Vgl.  pag.  117  ff.) 

Endocarditis  chronica  flbrosa.     Ähnliche  Veränderungen,   wie  wir Endocarditüi 

6  flbrosa. 

sie  eben  als  Ausgang  der  verrukösen  akuten  Endokarditis  kennen  gelernt 
haben,  treten  nicht  selten  auch  ohne  akuten  Anfang  in  mehr  chronischer 
Weise  auf  und  fuhren  zu  den  gleichen  anatomischen  und  funktionellen 
Störungen.  Man  spricht  dann  von  chronischer  fibröser  Endokarditis. 
Häufig  treten  in  ihrem  Verlaufe  oder  nach  früher  vorausgegangener  akuter 
Endokarditis  wieder  frische  Formen  der  letzteren  auf  —  rekurrierende 
Endokarditis;  endlich  entstehen  ähnliche  Prozesse,  wie  die  chronische, 
fibröse  Endokarditis  auch  in  Form  atheromatöser  Veränderungen  der  Herz- 
klappen, welche  zusammen  mit  Atheromatose  der  Aorta  vorkommen.  Sie 
fuhren  ebenfalls  zu  schwieliger  Verdickung  der  Klappen,  daneben  treten 
aber  namentlich  regressive  Veränderungen,  fettige  Degeneration  der  verdickten 
Teile,  eventuell  mit  Defektbildung  und  Verkalkung  derselben  besonders  her- 
vor. Auch  hier  findet  man  sehr  häufig  thrombotische  Niederschläge  aus  dem 
Blute  auf  den  Klappen  abgesetzt.  Funktionelle  Störungen  kommen  in  gleicher 
Weise  wie  bei  anderen  Formen  zu  stände. 

Eine   schon    in   ihren    Anfängen    ausgesprochen   maligne   Erkrankung 
stellt   die    dritte  Form   der  Endokarditis   dar,    die  Endocarditis  ulcerosa  Endocarditis 

'  ulcerosa. 

(diphtheritica).  Sie  ist  dadurch  ausgezeichnet,  dass  die  sich  bildenden  Zell- 
wucherungen weniger  papillöse  Exkrescenzen  bilden,  sondern  von  Anfang  an 
zu  geschwürigem  Zerfall  neigen,  so  dass  kleinere  oder  grössere  Defekte 
an  den  Klappen  entstehen.  Man  findet  bei  dieser  akut  einsetzenden,  häufig 
auch  als  rekurrierende  Form  im  Verlaufe  einer  chronischen  Klappenerkran- 
kung auftretenden  Affektion  nicht  selten  die  Klappen  durch  die  Geschwürs- 
prozesse perforiert,  während  in  anderen  Fällen  die  Klappen  einreissen  und 
sogar  Stückchen  derselben  losgetrennt  werden  können.  Hie  und  da  wird 
die  durch  die  Geschwürsbildung  verdünnte  Klappe  ausgebuchtet  und  so  ent- 
stehen die  —  stets  der  Richtung  des  Blutstromes  entgegengesetzten  — 
akuten  Klappenaneurysmen.  Statt  der  prominenten  Efflorescenzen 
findet  man  die  Klappen  meist  mit  weichem,  durch  den  geschwürigen  Zerfall 
entstehenden  Detritus  bedeckt.  Auch  die  aus  dem  Blute  niederschlagenden 
Abscheidungen  erleiden  eine  Erweichung  und  nehmen  an  der  Bildung  des 
Detritus  teil.  In  ähnlicher  Weise  wie  an  den  Klappen  entstehen  Geschwüre 
der  gleichen  Art  öfters  auch  an  der  Wand  des  Ventrikels  oder  des  Vorhofes, 
namentlich  in  der  Nähe  der  Klappen.  Durch  analoge  Prozesse  an  den  Sehnen - 
faden  kann  es  unter  Umständen  zur  spontanen  Zerreissung  derselben  kommen. 
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Nach  dem  angeführten  ist  es  naheliegend,  dass  bei  der  E.  ulcerosa 
^ran'on0  v*e*  n*u^ger  Embolien  zu  stände  kommen,  als  bei  der  verrucösen  Form, 
weil  eben  viel  mehr  Gelegenheit  zur  Ablösung  von  Teilen  gegeben  ist.  Die 
folgenschwerste  Erscheinung  aber  ist,  dass  diese  losgerissenen  Teile  fast  stets 
reichlich  Bakterien  mit  sich  fuhren  und  dieselben  an  andere  Körperstellen 
verschleppen,  wo  sie  dann  nicht  einfache  Infarkte,  sondern  embolische 
Eiterherde  hervorbringen.  Auch  ohne  dass  eigentliche  Infarkte  entstehen, 
kann  eine  metastatische  Eiterung  an  entfernteren  Stellen  entstehen  (vergl. 
pag.  112)  und  sogar  allgemeine  eitrige  Infektion  (Pyämie)  hervorgerufen 
werden. 
Ätiologie.  In  Bezug   auf   die  Ätiologie  der   verschiedenen  Formen   der  Endo- 

karditis ist  ein  einheitlicher  Befund  nicht  festzustellen,  andererseits  sind  auch 
die  einzelnen  Formen  in  dieser  Hinsicht  nicht  scharf  voneinander  abzu- 
grenzen. Bei  der  gutartigen  Form,  der  Endocarditis  verrucosa  ist  der 
Befund  von  Bakterien  nicht  konstant,  vielleicht  deshalb  nicht,  weil  dieselben 
rasch  wieder  zu  Grunde  gehen.  Dagegen  sind  bei  der  ulcerösen  Endo- 
karditis stets  reichliche  Infektionserreger  in  den  geschwürig  zer- 
fallenden Teilen  vorhanden  und  zwar  sind  es  Staphylokokken,  Streptokokken, 
Pneumokokken  u.  a.  Die  Endokarditis  kommt  sowohl  als  selbständige  Er- 
krankung, wie  als  Begleiterscheinung  anderer  Infektionskrankheiten  vor;  die 
verruköse  Form  besonders  im  Verlaufe  des  Gelenkrheumatismus, 
mit  dem  sie  die  Neigung  zu  Recidiven  teilt.  Ulceröse,  aber  auch  verru- 
köse Formen  finden  sich  beim  Typhus  abdominalis,  Puerperal- 
fieber, pyämischen  Erkrankungen,  wobei  sie  zum  Teil  sekundäre 
Lokalisationen  darstellen,  die  aber  andererseits  auch  auf  dem  Wege  der  Meta- 
stase und  Embolie  eine  weitere  Ausbreitung  des  Prozesses  bewirken  können. 

IL    Perikarditis. 

Über  die  Entzündungen  der  serösen  Häute  wurde  schon  im  Kap.  III 
des  ersten  Teiles  das  wichtigste  mitgeteilt,  so  dass  hier  bezüglich  der  allge- 
meinen Verhältnisse  darauf  verwiesen  werden  kann  (pag.  99  ff.).  Auch  bei 
der  Perikarditis  unterscheidet  man  von  exsudativen  Entzündungen  eine 
serofibrinöse,  die  häufig  in  eine  produktive  übergeht,  eine  eitrige 
und  eine  hämorrhagische  und  neben  diesen  Formen  noch  eine  von  Anfang 
an  produktive  Entzündung,  die  keine  oder  nur  geringe  Exsudations- 
Erscheinungen  aufweist.  Dazu  kommt  noch  die  unten  zu  besprechende  tuber- 
kulöse Perikarditis.  Zu  erwähnen  ist  noch,  dass  auch  Entzündungen  ver- 
schiedenen Charakters  als  Pericarditis  externa  an  der  Aussenfläche  des 
Herzbeutels  vorkommen. 
Pericarditis  Die  seroflbrintfse  Perikarditis  beginnt  mit  leichter  fleckiger  Trübung 

nosa.      des  mehr  oder  minder  hyperämischen  Perikards,  an  dem  auch  kleine  Petechien 
auftreten.     In  den  ersten  Stadien  sind  die  trüben  Flecken  namentlich  durch 
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das  Fehlen  des  sonst  an  dem  Perikard  wahrnehmbaren  spiegelnden  Glanzes 
auffallend.  Bald  aber  zeigt  eich  eine  ausgesprochenere  samtartige  Trübung, 
welche  auf  Abscheidung  eines  graugelben  fibrinösen  Belages  beruht,  der 
dann  zu  deutlichen,  leicht  abziehbaren,  oft  netzförmigen  gezeichneten  Mem- 
branen, oft  auch  zu  dicken,  balkigen  und  zottigen  Massen  anwächst,  welche 
der  Oberfläche  des  Herzens,  wie  auch  der  Innenfläche  des  äusseren  Blattes 
des  Herabeutels  aufliegen.  Sind 
sehr  reichliche  zottige  und  balkige 
Fibrinauflagerungen  am  Epikard 
vorbanden,  so  spricht  man  auch 
von  einem  Cor  vülosum.  Meist 
findet  neben  der  Abscheidung  von 
Fibrin  eine  Ausschwitxung  serö- 
ser Flüssigkeit  statt,  welche 
sieb  durch  grösseren  Eiweissgehalt, 
Gehalt  an  Fibrinflocken  und  da- 
mit etwas  trübes  Aussehen  von 
dem  S  tau  ungs -Transsudat  (Hydro- 
perikard )  unterscheidet  (vergl. 
pag.  92).  Wie  Formen  mit  vor- 
wiegend seröser  Exsudation  und 
geringer  Fibrin ausschei düng,  so 
treten  auch  solche  mit  ausschliess- 
lich fibrinösem  Exsudat  auf, 
welche  man  dann  als  Pericar- 
ditis  sicca  bezeichnet. 

An  die  Ausscheidung  reich- 
licherer Fibrinmassen  schliesst 
lieh  regelmässig  die  Ent Wickelung 

eines       Granulationsgewebes  f|k-  is»- 

in,  welche  von  den  serösen  und  Pericarditis  fibrinöse. 

fabserösen  Gewebslagen  ihren 
Ausgang  nimmt  und  in  der  pag. 
100  angegebenen  Weise  eine  Or- 
ganisation der Exsudatmaasen vollzieht.  EszeigtsichdannunterdemFibrinbelag 
eine  anfangs  graurote,  später  derber  und  mehr  graugelb  werdende  Lage,  welche 
eben  jenem  Granulationsgewebe  entspricht  (s.  Fig.  132b).  Indem  letzteres  in  die 
Fibrinmassen  eindringt  und  sie  schliesslich  ersetzt,  während  es  sich  selbst  in 
narbiges  Gewebe  umbildet,  entstehen  schwielige  Verdickungen  an  der 
Herzoberfläche,  die  einen  Teil  der  sogenannten  Sehnenflecken  bilden.1)     fc 


'pikinlinlas 
äbrinOui  Bei  Kg, 


I    <lf*-). 


1)  Indes  darf  man  ans  dem  Befund  von  letzteren  nicht  ohne  weiten 
dwchgemachta  akute  Perikarditis  »chlkseen,  da  Sehnenflecken  auch  i 
chronischer  Weise  sich  bilden  können. 


auf  eine  früher 

selbständiger, 
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^roSSSfve1  Nicht  selten  kommt  es  vor,  dass  die  Oberfläche  des  Herzens  und  der 

MdAdhltsfv-  Innenfläche  des  äusseren  Blattes  des  Perikards  durch  die  aufgelagerten  Fibrin- 
perikarditis.  massen  miteinander  verkleben.  In  solchen  Fällen  verwächst  dann  auch 
das  von  beiden  Seiten  gebildete  Granulationsgewebe  zu  einer  Masse,  sodass 
beide  Blätter  des  Perikards  dauernd  verbunden  werden,  ein  Vorgang,  der  sich 
über  grössere  Strecken  hinausdehnen  und  sogar  eine  totale  Verwachsung  des 
Herzens  mit  dem  Herzbeutel  hervorrufen  kann  ( Adhaesivpericarditis, 
Obliteration  des  Herzbeutels).  Sind  die  Verwachsungen  nur  lokale,  so 
werden  sie  durch  die  Kontraktionsbewegungen  des  Herzens  zu  Bändern  oder 
Synechien.  Strängen  ausgezogen,  welche  als  Synechien  zwischen  Herz  und  Herzbeutel 
hinziehen  und  oft  die  Thätigkeit  des  ersteren  wesentlich  hemmen.  Noch 
mehr  ist  eine  Erschwerung  der  Herz  thätigkeit  natürlich  durch  die  totale  Ver- 
wachsung beider  perikardialer  Blätter  hergestellt. 

Die  sero fibrinöse  Perikarditis  entsteht  teils  primär,  teils  als  Begleit- 
erscheinung anderer  Infektionskrankheiten  (Typhus,  Scharlach,  Nephritis, 
Gelenkrheumatismus);  drittens  endlich  kann  sie  per  contiguitatem  entstehen, 
indem  die  Entzündung  von  einer  Pleuritis  oder  einer  Entzündung  im  Media- 
stinum her  auf  den  Herzbeutel  fortgeleitet  wird. 
Crodokt!ve  ^*ne  Pr0*uktive  Perikarditis,  wie  sie  im  obigen  Falle  den  Ausgang 

Perikarditis,  einer  serofibrinösen  Entzündung  darstellt,  kann  auch  in  mehr  selbständiger 
und  chronischer  Weise  zu  stände  kommen ,  ohne  dass  im  Verlauf  der 
ganzen  Erkrankung  jemals  exsudative  Erscheinungen  sich  einstellen  müssten. 
Die  Ausgangs-  und  Folgeerscheinungen  (Sehnenflecken,  Adhäsionen,  Synechien) 
sind  die  gleichen  wie  bei  der  sekundären  produktiven  Form  (vergl.  pag.  113  ff). 

pE,ikarfti  ^tener  lst  e*ne  eiterige  Perikarditis,  welche  sich  an  eine  ulcerierende 
Endokarditis  oder  eiterige  Myokarditis  anschliessen  oder  von  eitrigen 
Entzündungen  der  Nachbarschaft  (Pleura,  Wirbelsäule)  her  fortgeleitet 
sein  kann;  endlich  tritt  sie  auch  metastatisch  von  einem  anderswo  im  Körper 
gelegenen  Eiterherd  her,  oder  als  Teilerscheinung  allgemeiner  eitriger 
Infektion  auf  (Pyämie).  Sehr  häufig  ist  sie  eine  eiterig-fibrinöse  oder  auch 
eiterig-hämorrhagische.  Führt  die  Erkrankung  nicht  zum  Tode,  so  voll- 
zieht sich  in  ähnlicher  Weise,  wie  bei  der  fibrinösen  Perikarditis,  eine  Organi- 
sation des  abgestorbenen  Exsudates  durch  Granulationsgewebe.  Was  von 
ersterem  nicht  resorbiert  werden  kann,  wird  zu  einer  trockenen  Masse  einge- 
dickt und  kann  z.  T.  verkalken. 


III.  Myokarditis. 

Entzündungen  innerhalb  des  Myokards  entstehen  entweder  dadurch, 
dass  vom  Endokard  oder  Epikard  her  die  Entzündung  auf  die  Mus- 
kulatur übergreift,  oder  dadurch,  dass  vom  Blute  her  direkt  Entzündungs- 
erreger in  demselben  abgelagert  werden.  Im  ersteren  Falle  geht  die  Er- 
krankung meist  von  einer  Endocarditis  ulcerosa  aus  und  führt  manch- 
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r  Bildung  von  Eiterhühlen  in  der  Herzwand.  Durch  die  hiedurch  Ei»nj» 
j  Schwächung  und  Verdünnung  der  letzteren  kann  es  unter  dem  Ein- 
ig, des  Blutdrücken  zur  partiellen  Vorbauohiang  derselben  kommen ;  so  entsteht 
i  las  söge  uannte  akute  Herzaneury  sma,  welches  zur  Ruptur  des  Herzens 
fuhren  kann.  In  Fällen,  wo  keine  eiterige  Einschmelzung  des  Entzündungs- 
herdes eintritt  oder  wo  kleine  Eiterherde  abhauen,  entsteht  ein  Granula- 
lionseewebe,  da.*  sieh  aUmählii  h  in  eine  Bob  w  iele  umwandelt,  welche  den  ciireniici.. 

.  Myoltuditii 

durch  Infarkthildung  und  dnirli  primäre  Nekrose  ezitstaudenen  Schwielen  gleicht. 
Oft     stehen      solche 

Bobwielen,  welche 
durch  eine  vom  Endo- 
kard her  fortgeleitete 
Entzündung  gebildet 
icd,  in  Ver- 
bindung mit  ähnlichen 
Schwielen  im  Endo- 
kard, oder  liegen  in 
da  föbs  der  durch 
die  Entzündung  affi- 
lierten  Klappen. 

In  ähnlicherWeise 
kann  sich  eine  Peri- 
karditis auf  die  Mus- 
kulatur fortsetzen  und 
daselbst  je  nach  ihrer 

Ätiologie  verschie- 
liene,  unter  Umstäu- 
oVu  eiterige  Entzün- 
dungsherde     hervor- 


Hän 


Chn 


Flg.  133  fl. 
lisclic   Myokarditis  („HerMflhirielen")  f1^)- 
«  lEuiiuLitiir,  i  libiOse.  si:tiwir!liire  iliüddjBirebizüi 


matogen 
entsteht     eine     Myo- 
karditis   meist    in  Form    miliarer,   multipler  Abscesse,    wenn  Eitererreger  ins 
Blut  aufgenommen  werden,  wie  bei  Pyämie  und  Septikopyümie. 

Auch  bei  Sehwielenbildungen  in  der  Herzmuskulatur  kann  der  Blut- 
druck etue,  durch  die  narbige  Atrophie  verdünnte  Stelle  der  Ventrikelwand 
ausdehnen-  So  entstehen  die  sogenannten  chronischen  partiellen 
Herz-Aneury  smen,  welche  ebenfalls  eine  Ruptur  erleiden  können. 

I'ie  ali  Herzschwielen  bekannten  N'arfwn  Bildungen  in  der  Henmmlttditnr  fcaontn 
■In  Ttmcfaiedenen  Unprangi  sein;  iu  einem  Teil  der  Fälle  sind  sie  vernarbte  einboliscbe 
Isfar  kie.  in  anderen  abgeheilte  Entzü  uduu  59 li erde,  in  wieder  anderen  primär  sich 
•Slvlofcelflde  Bindegewebnwucherungen  («.  pag.  206). 

Schaim,  F'iiholojischB  Amtnicio      Spp;ieIIer  Teil.    2.  Aufl.  jg 


274  Kap.  I.    Erkrankungen  des  Cirkulationsapparats. 


Infektiöse  Granulome. 

Die  Tuberkulose  findet  sich  am  Herzen   namentlich  in  Form  tuber- 
kulöser Affektionen  des  Perikards  (vergl.  I.  Teil  pag.  127)  und  zwar  so- 
Tuberkniose  wohl  als  einfache  Miliartuberkulose  (als  Teilerscheinung  allgemeiner  Tuber- 

des  Peri-  _ . 

kards.  kulose),  d.  h.  einer  Eruption  meist  submiliarer  bis  höchstens  hirsekorn- 
grosser  verkäsender  Knötchen,  als  auch  in  Form  der  tuberkulösen  Peri- 
karditis 9  wobei  neben  den  Tuberkeleruptionen  Entzündungserscheinungen 
auftreten.  Letztere  können  wieder  exsudative  sein  und  in  Abscheidung 
eines  serofibrinösen ,  eiterigen  oder  hämorrhagischen  Exsudats  bestehen,  öder 
produktive,  wobei  die  Knötchen  von  Granulationsgewebe  oder  älterem 
fibrösem  Gewebe  umgeben,  z.  T.  auch  von  solchem  verdeckt  werden  und  die 
Erkrankung  auch  im  übrigen  alle  Erscheinungen  der  chronischen  produk- 
tiven Perikarditis  aufweist.  In  solchen  Fällen  treten  manchmal  auch  ausge- 
dehnte Verkäsungen  in  den  Granulationsmassen  auf.  Öfters  ist  die  produk- 
tive tuberkulöse  Entzündung  des  Perikards  wie  auch  die  anderen  Formen 
von  der  Pleura  her  per  contiguitatem  entstanden. 
Tuberkel  im  Bei  allgemeiner  Tuberkulose  entwickeln  sich  manchmal  auch  miliare 

Endokard.  ° 

Knötchen  am  Endothel  des  Herzens. 

Über  die  Vergrösserung  des  Herzens  —  Hypertrophie  und 
Dilatation  desselben  —  ist  bereits  im  allgemeinen  Teil  (S.  117)  das  Nötige  ge- 
sagt worden. 

Von  Tumoren  kommen  am  Herzen  in  seltenen  Fällen  Fibrome, 
Myxome,  Rhabdomyosarkome  vor.  Auch  Metastasen  treten  selten  im 
Herzen  auf. 


C.   Erkrankungen  der  Gefässe. 

Missbildungen. 

Als  angeborene  Anomalie  kommt  an  den  Gefassen  abnorme  Kleinheit, 
Hypoplasie  derselben  vor;  Lageveränderung  bei  Situs  transversus. 

Regressive  Veränderungen. 

Eine  Reihe  regressiver  Prozesse  kommen  an  den  Gefassen  sowohl  für 
sich,  d.  h.  ohne  anderweitige  Veränderungen,  teils  als  Begleitserschein ung  von 
Arteriosclerose  und  anderen  Erkrankungen  vor.  So  findet  sich  die  ein- 
Atrophie. fftcfte  Atrophie  als  Teilerscheinung  allgemeiner  Atrophie  und  als  Folge 
lokaler  Prozesse,  z.  B.  bei  Aneurysmen,  ebenso  eine  fibröse  Umwandlung 
der  Media,  Verkalkung  u.  a. 


C.    Erkrankungen  der  Gefaue.  275 

Eine    fettige  Degeneration  kommt  nicht  selten    in   der  Intima  und  F»tu««*»- 
Medis   grösserer    Gefässe,    wie   auch   in   der  Wand  von  Kapillaren  vor  und 
tritt  namentlich  bei  anämischen  Zuständen,  Dyscrasien  und  in  akuter  Weise 
bei  manchen  Vergiftungen  auf  (siehe  auch 
unten,  Atheromatose).     Bei  der  Verfettung  ^^^j.^^,^.    , 

der  Intima  sieht  man  deren  bekannte  Stern-         *        ^Mf~Aä~^-*Tf  ■■ 

zellen  oft  fast  vollständig  von  Fettköpereben  tTf*i-~-  ^-,^^~t~  -i"Tv~ -■■ 

durchsetzt  und  dadurch  in  ihrer  Sternform 

ohne     weitere     Präparadon     hervortretend 

(Flg.    133)  (vergl.   unten    pag.   276).     Bei 

Verfettung  der  Media  treten  die  Fetttröpf-  Fi*,  las. 

eben  in  den  Muskelzellen  auf.  Namentlich       y*rt*K">s  deMntjmMrtl«  der 

an  kleinen  Gefässen  kann  eine  starke  fettige      adimomu  LmmII*  >h  deren  intima 

Degeneration    Ursache    von    Rupturen    der      danki.r»,  •temtstmigm  mtirnuaiien. 

Gefässwand  abgeben. 

Eine  Verkalkung  tritt,  abgesehen  von  der  Atheromatose  öfters  in  der  verkaiknm. 
Media  von  Arterien  als  senile  Erscheinung  auf;  sie  besteht  in  einer  Ein- 
lagerung von  Kalkpartikeln  in  die  Muskelzellen  und  tritt  dementsprechend 
meist  auch  in  feinen  cirkulären  Streifen  auf.  In  hochgradigen  Fällen  wird 
durch  sie  das  ganze  Gefäaa  auf  kürzere  oder  längere  Strecken  in  ein  Btarres 
unelastisches,  brüchiges  Rohr  verwandelt. 

Amyloiddegeneration  tritt  in  den  meisten  Organen  zuerst  an  den  Amj-ioiiide- 
Gefässen  auf  und  wurde  schon  im  allgemeinen  Teil  besprochen,  ebenso  wie  und  hyalin» 
auch  die  hyaline  Degeneration  der  Gefässe  (s.  pag.  57  ff.  u.  pag.  59  ff.). 

Entzündungen. 

Atheromatose  (Arteriosklerose). 

Die  Atheromatose  ist  ein  chronischer  Prozess,  der  mit  einer  Wuche-  Verdickung 
rung  und  Verdickung  der  Intima  beginnt  und  auch  im  weiteren  Verlaufe  der  intima. 
sich  wesentlich  an  der  Intima  abspielt.  An  grösseren  Gefässen,  namentlich 
der  Aorta,  aber  auch  noch  an  Arterien  mittleren  Kalibers  siebt  man  häufig 
flache,  etwas  prominente,  gelbliche  oder  gelblich -weisse  Plaques  an  der 
Innenfläche  der  Wand  auftreten,  die  sieb  namentlich  auf  die  Abgangsstellen 
der  kleineren  Äste  lokalisieren,  während  in  anderen  Fällen  über  grössere 
Strecken  hin  eine  diffuse  Verdickung  der  Intima  oft  neben  solchen  flachen 
Erhebungen  bemerkbar  ist  Bald  weisen  die  verdickten  Stellen  eine  fleckige, 
trüb-gelbliche  Färbung  auf,  die  auf  einer  partiellen  fettigen  Degeneration 
derselben  beruht  Auch  au  dem  anfangs  noch  glänzenden  Endothel  über 
den  Verdickungen  macht  sieb  bald  eine  fettige  Degeneration  geltend,  wodurch 
dasselbe  seine  glatte,  glänzende  Beschaffenheit  verliert  und  eine  matte,  trübe 
Oberfläche    erhält.      Mikroskopisch    zeigt    das    verdickte   Intima  -  Gewebe    an 
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manchen  Stellen  reichliche  rundliche  oder  spindelförmige  Zellen  neben  einer 
fibrillären  Grund substan z ,  sehr  bald  aber  nimmt  es  die  Beschaffenheit  zell- 
armen, sklerotischen  Bindegewebes  an,  dessen  Bündel  noch  weiter  zu 
gleich  massigen  homogenen  und  undeutlich  streifigen  Massen  verschmelzen. 
Solange  die  zellige  Struktur  noch  deutlich  ist,  findet  man  die  oben  erwähnte 
Verfettung  oft  sehr  schön  ausgeprägt  an  den  grossen  sternförmigen  Zellen 
des  Intimagewebes  auftretend.  Zieht  man  von  der  verdickten  Innenhaut  mit 
der  Pinzette  dünne  Lagen  ab  und  legt  solche  unter  das  Mikroskop,  so  er- 
kennt man  vielfach  sehr  leicht  jene  sternförmigen  Elemente,  welche  die  Binde- 
gewebsspalten  der  Intima  auskleiden,  gerade  an  den  feinen  Fettpartikeln, 
welche  den  Zellkörper  erfüllen  (vergl. 
Fig.  133).  Auch  in  dem  eigentlichen 
Fasergewebe  tritt  Verfettung  mehrfach 
auf.  Schneidet  man  die  erwähnten  Plaques 
ein,  so  findet  man  unter  diesen  sehr  häufig 
in  der  Tiefe  eine  weiche  gelbliche,  oft  deut- 
lich hämorrhagisch  gefärbte,  vorzugsweise 
aus  fettigem  Detritus  bestehende  Zerfalls- 
masse, in  der  fast  regelmässig  auch  Chole- 
stearintafeln  (pag.  54)  nachweisbar  sind. 
Es  hat  also  im  Innern  des  Intimage- 
webes  ein  Zerfall  desselben  stattgefunden. 
Anderseits  bemerkt  man  auch  an  der 
Innenfläche  der  verdickten  Intima  Öfters 
Rauhigkeiten,  welche  entweder  auf  Ver- 
lust der  Endotheliale  oder  auf  tiefer  grei- 
fenden Zerfallsprozessen  beruhen  oder  in 
der  Weise  entstanden  sind,  dass  in  der 
t,  k,  Kiikeioisgerangen.  Tiefe  entstandene  Zerfallsherde  nach  dem 

Gefässlumen  zu  durchbrachen.  So  ent- 
stehen manchmal  sehr  ausgedehnte  geschwürige  Defekte  an  der  Intima,  welche 
sehr  un regelmässige  zackige  Formen  zeigen  können;  in  ihrem  Grund  findet 
man  Detritusmassen,  ebenso  an  den  meist  flachen,  oft  auf  grössere  Strecken 
unterminierten  Rändern.  Häufig  sind  sie  mit  thrombotischen  Ablagerungen 
aus  dem  Blute  bedeckt,  wozu  sie  als  Rauhigkeiten  der  Intima  reichlich  Ver- 
anlassung geben  (vergl.  pag.  29). 

Sowohl  in  dem  einfach  hyperplastischen  Intimagewebe,  als  auch  im 
Bereich  der  Zerfalls  höhlen,  namentlich  auch  am  Grunde  der  geschwürigen  De- 
fekte findet  öfters  eine  Verkalkung,  teils  in  diffuser  Ausdehnung  teils  in 
Ablagerung  einzelner  Kalk  platten  oder  kleinerer  Kalkkrümel  statt. 

An  kleinen  Arterien  überwiegt  weitaus  die  bindegewebige  und  sklero- 
tische Wucherung  in  der  Intima  über  die  Prozesse  der  Verfettung  und  Ver- 
kalkung  und    in  den  kleinsten  Arterien    treten    diese   ganz    zurück.     Ferner 
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tritt  hier  die  Intimaverdickung  fast  ausschliesslich  in  diffuser  Form  auf,  wenn 

auch  natürlich  dieselbe  streckenweise  starker  sein  kann.  Während  unter  normalen 

Verhältnissen   bei  kleineren  Arterien  (ungefähr  von   der  Grösse   der  Arteria 

fossa  Sylvii  nach  abwärts)  eine  deutliche  Schicht  eigentlichen  Intimagewebes 

fast  fehlt  und  die  Innenhaut  fast  ausschliesslich  durch  die  Membrana  elastica 

und   das  eigentliche  Endothel  repräsentiert  wird,  letzteres  der  Elastica  also 

nahezu  unmittelbar  aufliegt,  sehen  wir  bei  der  Atheromatose  auch  an  kleinen 

Gefässen  zwischen  den  genannten  Schichten  eine  breitere  Gewebslage,  welche 

eben  der  pathologischen  Wucherung  entspricht     Ihren  Ausgang  nimmt  die 

letztere  namentlich  von  den  Zellen  des  Endothels. 

In  den  Aussenhäuten   der  Arterien,  der  Tunica  media  und  adventitia  Veränder- 
ungen der 

stellen  sich  im  Verlauf  der  Atheromatose  wesentlich  regressive  Veränderungen,  Anwenhiate 
namentlich  Atrophie  oder  fettige  Degeneration   der  Media,  öfters  auch 
Verkalkungen  derselben  ein. 

Die  Folgezustände  der  Arteriosklerose  bestehen  an  den  kleinen  Arte-    F°&°?a~ 
rien  namentlich  in  einer  Einengung  des  Gefäss-Lumens,  wie  sie  durch  verenger- 
die  Verdickung  der  Intima,  unter  Umständen   auch  thrombotische  Auflage-  Weiterung " 
rangen  auf  derselben  bewirkt  wird.     Grössere  Gefässe,  namentlich  die  Aorta, 
werden   durch   den  atheromatösen  Prozess  eher  erweitert,   was  namentlich 
auf  die  trotz  der  Intimaverdickung  sich  einstellende  Schwächung  der  Gefass- 
wand  zurückzuführen  ist;  denn  trotz  der  Dickenzunahme  der  ersteren  nimmt 
die  Elastizität  der  Wand   mehr  und  mehr  ab  und  ihre  Dehnbarkeit   somit 
zu.   Mittlere  Arterien  zeigen  oft  in  unregelmässiger  Weise  Erweiterungen  und 
Verengungen  ihrer  Lichtung  hintereinander.    Da  das  neugebilde  Gewebe  nicht 
die  Weichheit  und  Schmiegsam keit   der  normalen  Intima  aufweist,  vielmehr 
eine  derbe  aber  brüchige  Konsistenz  hat,  so  kommt  es  auch  unter  der  Wirkung    zerreis- 
eines  plötzlich  gesteigerten  Blutdrucks  öfters  zu  Rupturen  der  Wand,  zumal    8nn*°n* 
deren  Aussenschichten,  namentlich  die  Muscularis,  auch  in  der  Hegel  regres- 
sive Veränderungen  erlitten  haben.   Ein  grosser  Teil  der  so  wichtigen  Hirnblut- 
ungen beruht  auf  Zerreissung  atheromatöser  Gefässe.     Wird  die  Wand  der 
Arterien  allmählich  ausgedehnt  ohne  einzureissen,  so  entwickeln  sich  Aneu-    Aneurys- 
rysmen  verschiedener  Grösse,  die  ihrerseits  wieder  bersten  und  Hämorrhagien 
veranlassen  können  (vergl.  unten  pag.  282). 

Bei  sehr  ausgedehnter  Atheromatose  hat  die  Elastizitätsabnahme  im 
Arteriensystem  allgemeine  Störungen  in  der  Cirkulation  zur  Folge,  denn  die 
Wandelastizität  der  Arterien  ist  ja  ein  wichtiger  Faktor  für  die  Blutbewegung, 
durch  dessen  Wegfall  die  Arbeitsleistung  des  linken  Ventrikels  erschwert 
wird  und  wahrscheinlich  auch  in  manchen  Fällen  eine  Hypertrophie  desselben 
hervorgerufen  werden  kann  (vergl.  jedoch  unten  pag.  278).  Endlich  ist  noch  das 
nicht  seltene  Eintreten  embolischer  Prozesse  im  Gefolge  der  Atheromatose  zu  T^mJ°** 
erwähnen.    Die  Emboli  stammen  teils  von  thrombotischen  Niederschlägen  auf 
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den  erkrankten  Stellen  der  Intima,  teils  werden  sie  von  Zerfallspartikeln  der 
letzteren,  öfters  von  körnigem  Detritus  derselben  gebildet,  der  dann  multiple 
kapillare  Verstopfungen  veranlassen  kann  (vergl.  pag.  38). 

^bLoka5?  ^me  ÄHg^e*116  Verbreitung  der  Atheromatose  über  das  ganze  Arterien- 

satioii.  gysteni  oder  den  grössten  Teil  desselben,  wenn  auch  in  verschiedenen  Graden, 
ist,  wenigstens  im  höheren  Alter  die  Regel ;  seltener  findet  die  Erkrankung  sich 
auf  einzelne  Gefassbezirke,  so  manchmal  auf  die  Aorta,  die  Coronararte- 
rien  oder  die  Arterien  des  Gehirns  beschrankt  Von  der  Aorta  aus  greift 
die  Erkrankung  häufig  auch  auf  die  Klappen  derselben  über  (s.  pag.  269). 

Ätiologie  der  Die  Ätiologie  der  Arteriosklerose  ist  wahrscheinlich  eine  verschieden - 

Atheroma- 

tose  and    artige.     Während  sie  in  den   einen  Fällen  als  primäres  Leiden,  besonders 

▼erwandte  °  * 

Prozesse,  als  senile  Erscheinung  auftritt  und  in  manchen  Fällen  eine  Hypertrophie 
des  linken  Ventrikels  veranlassen  kann,  entwickelt  sie  sich  andererseits  offen- 
bar vielfach  sekundär  bei  Zuständen  von  Herzhypertrophie,  wie  sie 
infolge  von  Klappenfehlern,  chronischen  Nierenleiden  oder  in  idiopathischer 
Weise  vorkommen  und  mit  Erhöhung  des  Arteriendrucks  einhergehen.  In 
solchen  Fällen  ist  die  Erweiterung,  wie  sie  dann  in  der  Aorta  und  den 
anderen  Arterienstämmen  gefunden  wird,  in  erster  Linie  auf  die  immer 
wiederkehrende  starke  Ausdehnung  derselben  durch  die  abnorm  starke  Puls- 
welle, verbunden  mit  der  Schlaffheit  der  Muskulatur,  zurückzuführen.  Auch 
an  den  kleinen  Arterien  und  selbst  den  Kapillaren  ist  in  solchen  Fällen 
eine  stärkere  Dilatation  nachzuweisen.  Die  Intimaverdickung  ist  hier  bis  zu 
einem  gewissen  Grade  ein  heilsamer  Prozess,  welcher  der  abnormen  Erweiterung 
des  Arterien-Lumens  entgegenwirkt.  Solche  Zustände  von  allgemeiner  Gefass- 
verdickung,  und  zwar  namentlich  auch  an  den  kleinsten  Gefässen  bis  in  die 
Kapillaren  hinein,  werden  als  Arteriocapillarflbrosis  (Gull-Sutton)  be- 
zeichnet. 

^HEndo?9  ^*e  letztgenannten  Prozesse  fuhren  über  zu  einer  Form  fibrös-hyaliner 

^j^g01*"  Intimaverdickung,  welche  nur  an  kleineren  Gefässen  sich  entwickelt  und 
meist  eine  sekundäre  Erscheinung  darstellt,  der  Endarteriitis  obliterans. 
Sie  hat  physiologische  Vorbilder  in  der  Obliteration  der  Nabelgefässe  und 
des  Ductus  Botalli,  welche  mit  dem  Eintreten  der  definitiven  Kreislauf- 
bewegung ihre  Bedeutung  für  die  Cirkulation  verlieren  und  bald  kein  Blut 
mehr  führen.  Unter  pathologischen  Bedingungen  treten  ähnliche  Dicken- 
zunahmen in  der  Intima,  teils  als  Heilungsprozesse  bei  Verletzungen  der 
Gefässe,  teils  als  reaktive  Wucherungen  auf,  die  sich  gegenüber  einem  in  der 
Nähe  des  Gefässes  abspielenden  Destruktionsprozess  entwickeln  und  oft  den 
Wert  von  Schutzvorrichtungen  gegen  das  Einbrechen  desselben  in  das  Gefass- 
lumen  haben.  In  solchen  Formen  finden  wir  sehr  häufig  das  wuchernde 
Intimagewebe ,  das  unter  Umständen  einen  völligen  Verschluss  des  Lumens 
herbeiführt,  vaskularisiert  und  dadurch  vor  einem  nachträglichen  Zerfall  ge- 
sichert, wie   er  in  atheromatösen  Verdickungen  sich   oft  einstellt.     Ein  ganz 
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analoger   Vorgang  wie  an  den  Arterien  stellt  sich  unter  ähnlichen  Verhält- 
nissen auch  an  den  Venen  als  Endophlebitis  obliterans  ein. 

Eine  Endarterütis  obliterans  findet  sich  erstens  bei  der  Liga-,1 
tur  von  Gefässen  oder  Läsionen  der  Gefässwand,  im  letzteren  Falle,  u 
nachdem  die  Öffnung  zunächst  durch  einen  Thrombus  verschlossen  wurde.  In  " 
beiden  Fällen  geschieht  der  definitive  Verschluss  des  Lumens  durch  Wuche- 
rung  der   Intima.      Werden    kleinere   Gefässe    vollkommen    durchtrennt ,    so 
kontrahiert    sich    zunächst   die  Muskulatur  der    beiden    Endstücke    bis   zum 
völligen  Verschluss  des  Lumens,  wobei  die  Intima  der  beiden  Stümpfe  sich 
faltet,  mit  ihren  Falten  innig  anein anderlegt   und  dann  verklebt     Zweitens3' 
bei  der   sogenannten  Organisation   von  Thromben,    von    der  schon    im  n 
allgemeinen  Teil  gesprochen  wurde,  und  die  sich  im  wesentlichen  in  der  Art 
vollzieht,   dHss   der  Thrombus   nach    und  nach  durch  die  sich   verdickende 
Intima  ersetzt  wird. 


BiderOr- 


Fig.  133. 

Endophlebitis  obliterans  bei  Organi- 
sation eines  Thrombus. 
AWud  der  Venu,  II  Endothel  in  Vucherorj; 
bttrüfen   and  mhlraieh»  jung*  Geil*»  b  in 
di*  ThrombouBmiue  ■  hinein.Mn.dend, 
D  Feitlige  u  der  AdrenUtii. 


Ffr.  136. 
Kanalisierter  alter  Thrombus. 
»  bindegewebig  nmEevandelte  Thrombnimus* 
dladMUeAuee,  d  lilelniellige  InHI  trete  in  dem 
Bierten  Teil  des  Thromhns,  e  Reste  dei  noc 
oresnlBierteo  Thrombni,  f  Infiltrate  in  H« 
Adientitis,  g  Endothel,  h  durch  die  Euuliut 
■Undene  Lacken. 


Indem  auch  das  neugebildete,  den  Thrombus  substituierende  Ge- 
webe, wie  jedes  Narbengewebe  schrumpft,  entstehen  in  ihm  Lücken  und 
Spalten  (Fig.  136),  welche  für  das  Blut  wieder  einen  Durchgang  gewähren 
und  so  die  früheren  Cirkulationsverhältnisse  wenigstens  teilweise  wieder  her- 
itellen  —  Kanalisation  des  Thrombus. 

Bei  allen  interstitiellen  und  indurativen  Prozessen  der  verschie- 
densten Organe  entwickelt  sich  eine  Endarterütis  obliterans,  welche  als 
Beaktionserscheinung  auf  den  in  der  Umgebung  der  Gefasse  vorhandenen 
Reiz  an/zufassen  ist.  Oft  findet  sich  dabei  eine  massige  Verdickung  der 
Adventitia  („Periarteriitis")  und  Media  („Mesarteriitis").  Eine  solche 
Endarterütis  trifft  man  beispielsweise  in  allen  Fällen  interstitieller  Pneumonie 
und  Nephritis  an. 

Noch  mehr  tritt  eine  solche  dann  hervor,  wenn  in  der  Nähe  des  Ge- 
fattes  oder  in  dessen  Adventitia  ein  destruktiver  Prozess  stattfindet,  wenn 
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daselbst  z.  B.  ein  tuberkulöser  oder  luetischer  Herd  entsteht,  oder  eine 
(nicht  zu  rasch  verlaufende)  Eiterung  vor  sich  geht.  In  solchen  Fällen 
findet  eine  Verdickung  der  Intima  in  dem  Masse  statt,  als  das  Gefassrohr 
von  aussen  her  durch  den  zerstörenden  Prozess  bedroht  wird  und  stellt  eine 
Schutzvorrichtung  von  hoher  Bedeutung  dar,  indem  sie  das  Gefasslumen, 
und  damit  das  Blut  vor  dem  Einbrechen  der  Infektionserreger  sichert  Geht 
der  destruktive  Prozess  nicht  allzu  stürmisch  vor  sich,  so  hat  die  Intima- 
Wucherung  das  Gefasslumen  bereits  auf  weitere  Strecken  hin  verchlossen, 
wenn  an  einer  Stelle  schliesslich  die  Gefässwand  mit  zerstört  wird.  Auch 
gegenüber  bösartigen  Neubildungen  (Carcinome,  Sarkome)  wirkt  die 
Endarteriitis  auf  diese  Weise  schützend  vor  Einbruch  in  die  Blutbahn.  End- 
lich hindert  sie,  dass  jeder  gewebszerstörende  Prozess  sofort  eine  Blutung 
durch  Gefassarrosion  hervorruft. 

Eiterige  Entzündung  der  GefSsse. 

Innerhalb  von  Entzündungsherden  gelegene  Gef ässe  nehmen  an  der 
Entzündung  zunächst  durch  kleinzellige  Infiltration  ihrer  Wand  teil.  Ist 
die  Entzündung  eine  eiterige,  so  findet  unter  Umstanden  auch  ein  eiteriger 
Zerfall  der  Gefässwand  statt,  obwohl  die  Gefasse,  besonders  die  Arterien 
destruktiven  Prozessen  gegenüber  im  allgemeinen  sehr  widerstandsfähig  sind 
Es  beruht  das  z.  T.  auf  dem  Zustandekommen  einer  Endarteriitis  obli- 
t  er  ans,  indem  die  Gefässwand  und  besonders  die  Intima  sich  verdickt  und 
eventuell  das  Lumen  vollständig  verschliesst  (s.  o.).  Leichter  als  die 
arteriellen  Gefässe  werden  die  Venen  von  eiterigen  Prozessen  der  Nach- 
barschaft ergriffen,  indessen  wirkt  auch  hier  oft  eine  Obliteration  des  Lumens 
dem  Einbrüche  des  Eiterherdes  ins  Blut  entgegen.  Wird  die  Wand  erheb- 
lich affiziert,  so  entsteht  an  der  betreffenden  Stelle  häufig  ein  Thrombus, 
Eiterige  welcher  nun  ebenfalls  infiziert  wird,  erweicht  und  leicht  Anlass  zu  septischer 
Phlebitis.   Embolie  geben  kann  (Thrombophlebitis  vergl.  pag.  112.) 

*ftek|T011  Umgekehrt  kann  auch  eine  Entzündung  am  Gefäss  beginnen  und  von  diesem  her 

gebung  von  die  Umgebung   sekundär   ergreifen.     Bei  Arterien    entsteht  das  am  häufigsten,   wenn  in- 
au8         fektiöse  Emboli    eingeschwemmt  wurden  (Endokarditis),   an  Venen,    wenn    eine  Thrombose 
und    Thrombophlebitis   sich    an    den  Venenstämmen    über   grössere  Strecken   (centripetal) 
fortsetzt;  dann  entsteht  auch  an  dem  ganzen  Verlauf   der   thrombosierten  Stelle  eine  Ent- 
zündung in  der  Umgebuog  der  Vene  (Periphlebitis). 


Infektiöse  Granulome, 

Tuberkulose. 

Arteriitis  Innerhalb  tuberkulöser  Herde  der  verschiedenen  Organe  entsteht  eine 

und  Durch- tuberkulöse  Arteriitis  (respektive  Phlebitis)  durch  direktes  Übergreifen 

kuiöser     der  Affektion  auf  die  Gefässwand.     Zuerst  in  der  Adventitia,  dann  auch  in 

der  Media  bilden  sich  einzelne  tuberkulöse  Knötchen  oder  konfluierende  käsige 

Herde,  welche  allmählich  die  Gefässwand  zerstören  (Fig.  137).     Die  Intima 
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Tuberkuline  Arteriitis. 

aborkul5»o  Infiltration  nnd  kliiger 
■Call  in  der  AdventitLe,  d  Muskn- 
ii  de*  QensHu,  b  vatdtckM  ln- 
ift,  Ullis  infiltriert,  c  Lünen  mit 
roten  Blutkörperchen  gnftlllt, 


wird  zunächst  in  der  Regel  durch  die  Ausbildung  der  Endarteriitis  obli- 
terans  vor  Zerfall  geschützt,  schliesslich  wird  aber  auch  sie  durch  den  tuberku- 
lösen Prozess  zerstört,  dem  jedoch  meistens  schon 
der  Verschluss  des  Lumens  vorangegangen  ist 

Im  anderen  Falle  kann  durch  Ein- 
bruch der  Zerfallsherde  ins  Veuenlumen  all- 
gemeine Tuberkulose  entstehen  (vergl.  pag. 
131).  Bei  letzterer  oder  auch  bei  lokaler 
Tuberkulose  einzelner  Organe  entstehen  end- 
lich auch  häufig  sekundär  miliare  Tuber- 
kel in  der  Intima  der  Venen. 

Im  allgemeinen  leisten  dieGefässe  der 
Tuberkulose,  wie  den  zerstörenden  Prozessen 
überhaupt,  verhältnismässig  kräftigen  Wider- 
stand. Daher  sieht  man  oft  in  tuberkulösen, 
sonst  vollkommen  zerfallenen  Herden  noch 
derbe  bindegewebige  Stränge,  die  von  obliterierten  Gefässen  gebildet  werden. 

Syphilis. 
Innerhalb  syphiliti scher  Herde  gelegene  Gefässe  weisen  sehr  häufig  jene 
Verdickung  der  Intima  auf,  welche  wir  oben  als  Endarteriitis  obliter- 
■  ni  kennen  lernten  und  die  nichts 
spezifisches  an  sich  hat.  Ausserdem 
kommen  aber  an  Arterien  wie  Venen 
spezifisch  luetische  Veränder- 
ungen vor,  und  zwar  sowohl  dadurch, 
dass  die  luetische  Affektion  von  der 
Umgebung  her  auf  die  Gefässwand 
übergreift,  als  auch  in  der  Art,  dass 
dieselbe  primär  und  selbständig  an 
der  letzteren  sich  entwickelt  Im 
Gegensatz  zur  Atheroms  tose  beginnt 
die  syphilitische  Arteriitis  in  den 
typischen  Fällen  in  der  Adventitia 
der  Gefässe,  wo  zuerst  dichte  Zell- 
irucherungen  aufzutreten  pflegen.  Ähn- 
liche Wucherungen  finden  sich  öfters 
such  in  der  Media  und  zwar  schliessen 
sie  sich  meist  deutlich  an  die  Vasa 
derselben   au.     Sehr    früh- 

g  bildet  sich  daneben  eine  anfangs 

r  gleich  massige  Verdickung   der 

na  von  fibröser  oder  hyaliner  Be- 


Aiventili«. 


Flg.  138. 
Arteriitis  syphilitica  (V). 

faserig,  teilt  kleinzellig  infiltriert,  e:  1 
enwei»  »ratört.  e"  neugebildete  E 
ucnleria,  i,  i-  Infiltrate  in  4er  Adv 
illig  infiltrierte  Umgebung,  g'  lufiltr 
Media  (nach  Otwnneler). 
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schaffenheit,  öfters  findet  mau  auch  dieses  Gewebe  vaskularisiert.  Die  Zell wuche- 

Dtirkum™d  runS  *n  der  Adventitia  kann  in  cirkumskripter  Weise  oder  in  diffuser  Ausdehnung 
«kripte  uber  grössere  Strecken  hin  entstehen  und  im  weiteren  Verlaufe  verschiedene 
Schicksale  erleiden.  Öfters  finden  sich  unter  den  neugebildeten  Zellen  auch 
Riesenzellen,  welche  mit  den  gleichen  Elementen  tuberkulöser  Wucherungen 
vollkommen  übereinstimmen.  War  in  solchen  Fällen  die  Zellenwucherung 
cirkumskript,  so  stellt  der  Prozess  sich  in  Form  kleiner  Knötchen  dar,  welche 

Arteriitis,  dem  Gefass  aufsitzen  und  wird  dann  auch  als  Arteriitis  gummosa  bezeichnet 
Aber  auch  die  mehr  diffusen  Formen  befallen  die  Gefasse  gerne  fleckweise  und 

fflKOse*Vm-  Dew^r^en  dann  streckenweise  Verdickungen  der  Gefasswand  mit  Verengerung 

Wandlung,  des  Lumens. 

In  den  umschriebenen  Syphilomen,  wie  auch  in  den  diffusen  Wucherungen 

tritt  nun  entweder,  wie  in  den  tuberkulösen  Herden  eine  käsige  Nekrose  ein  oder 

es  findet  eine  narbige  Rückbildung  derselben  statt.  Die  sämtlichen  letztgenannten 

Veränderungen  greifen  manchmal  auch  auf  die  verdickte  In  tima  über,  meistens 

ttodge  bi  -  a^er  bkibt  ^  *n  letzterer  bei  der  einfachen  Verdickung,  die  zu  hochgradiger 

tunsen-     Einengung,  ja  auch  zu  völligem  Verschluss  des  Lumens  führen  kann. 

Wie  die  Atherom atose,  so  geht  auch  die  syphilitische  Erkrankung 
vielfach  mit  einer  Herabsetzung  der  Elastizität  und  Widerstandsfähigkeit  der 
Aneurys-    Gefasswand  einher  und  in  der  Folge  kann  dieselbe  sich  durch  Gefassrupturen 
_.  mit  konsekutiver  Blutung  oder  auch  dadurch  geltend  machen,  dass  durch  stellen- 

undEmbohe.  weise  Atrophie  und  Ausbauchung  der  Wand  Aneurysmen  entstehen.  Dieln- 
Erweich-  timaverdickung,  zu  der  auch  thrombotische  und  von  diesen  aus  wieder  embolische 
Prozesse  entstehen  können,  veranlassen  namentlich  verhältnismässig  häufig  im 
Gehirn  schwere  Folgezustände  in  Form  von  Erweichungen,  die  in  dem  Ver- 
Lokaii-  breitungsgebiet  der  verschlossenen  oder  hochgradig  eingeengten  Arterien  sich 
einstellen  (vergl.  allgem.  Teil  pag.  47).  Überhaupt  stellen  die  Arterien  des 
Gehirns,  besonders  die  grösseren  basalen  Gefässtämme  desselben,  Prädilektions- 
orte  für  die  syphilitische  Arteriitis  in  allen  ihren  Formen  dar  und  ein  nicht 
geringer  Prozentsatz  der  Hirnerweichungen  ist  auf  sie  zurückzufuhren,  nament- 
lich von  solchen,  die  im  jüngeren  Lebensalter  auftreten.  Auch  im  Rücken- 
mark kommen  verhältnismässig  häufig  analoge  Erkrankungen  vor. 

Von  der  Atheromatose  der  Gefiisse  unterscheidet  sich  die  Syphilis  derselben  vor 
allem  durch  die  geringe  Neigung  der  luetischen  Produkte  zu  zerfallen;  während  bei 
Atheromatose  frühzeitig  regressive  Metamorphosen  eintreten,  bildet  sich  bei  der  Syphilis 
vielmehr  Organisation,  fibröse  Umwandlung  und  Vaskularisation  der  Intimawucherung  aus. 
Die  Atheromatose  beginnt  in  der  Intinia,  die  Lues  in  der  Adventitia  und  die,  letztere  Er- 
krankung begleitende  Endarteriitis  tritt  mehr  sekundär  auf. 

Erweiterung  der  Gefässe.  Aneurysmen,  Varicen. 

Erweiterung  Unter  Aneurysma  versteht  man  eine  Erweiterung  des  Arterienrohres  an 

einer  cirkumskripten  Stelle.     Seine  Entstehung   beruht    darauf,    dass   durch 
den  Blutdruck  eine  Stelle  der  Wand,  welche  weniger  widerstandsfähig  ist  als 
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die  übrigen,  seitlich  vorgebaucht,  oder  dass  an  einer  solchen  Stelle  das  Ge- 
faasrohr  im  ganzen  erweitert  wird.  Im  ersteren  Falle  entsteht  ein  sack- 
förmiges, im  letzteren  ein  diffuses  Aneurysma.  Es  muss  also  etwas 
vorausgehen,  was  die  Gefasswand  in  ihrer  Widerstandsfähigkeit  und  Elastizität 
schwächt,  und  dadurch  gegen  den  Blutdruck  nachgiebig  macht  Als  solche  Mo- 
mente kommen  in  erster  Linie  in  Betracht  Atheromatose  und  degenerative 
Prozesse  der  Media,  auch  traumatische  Einwirkungen,  welche  eine  Zerreis- 
ßung  der  Gefasswand  mit  Bildung  einer  wenig  widerstandsfähigen  Narbe  bewirken. 
Das  weitere  Verhalten  richtet  sich  nach  dem  der  einzelnen  Gefässhäute. 
Den  einfachsten  Fall  stellen  die  sogenannten  Dilatations-Aneurysmen  dar,  piuutions- 

Aneurysma. 

die  in  einfacher  Ausbauchung  aller  drei  Häute  bestehen.  Letztere 
zeigen  sehr  bald  sekundäre  Veränderungen.  Die 
Atrophie  der  Media  schreitet  fort,  so  dass  von 
ihrer  Muskulatur  nur  mehr  Reste  übrig  bleiben. 
Dagegen  treten  bindegewebige  Wucherungs- 
prozesse auf,  welche  der  Ausdehnung  der  Ge- 
fasswand und  der  dadurch  bedingten  Verdün- 
nung derselben  entgegenarbeiten  und  letztere 
schliesslich  in  eine  derbe,  fibröse  Wand  um- 
wandeln, an  welcher  man  die  drei  Häute  kaum 
mehr  unterscheiden  kann.  Auch  in  der  Um- 
gebung des  Aneurysmas  bilden  sich  solche  binde- 
gewebige Wucherungen.  Infolge  der  Degene- 
ration und  Dehnung  der  Wand  kann  es 
an  einem  Dilatationsaneurysma  zur  Zerreis- 
sung  derselben  kommen;  dabei  reisst  nur 
die  Intima,  oder  die  Intima  und  Media  zu- 
sammen, oder  endlich  auch  noch  die  Ad- 
ventitia ein.  In  beiden  ersteren  Fällen  entsteht  ein  Rupturaneurysma.  Be-  Raptorauen- 
schrankt  sich  der  Riss  auf  die  Intima,  so  kann  zweierlei  stattfinden ;  —  entweder 
wenn  der  Zusammenhang  der  einzelnen  Häute  unter  einander  ein  lockerer 
ist,  —  das  Blut  drängt  sich  zwischen  Intima  und  Media  ein,  wühlt  sich 
eine  Strecke  weit  unter  der  Intima,  diese  abhebend,  fort  —  An.  dissecans  Aneurysma 

'  dissecans. 

(Fig.  139);  oder  es  werden  die  beiden  Aussenhäute  vorgebaucht  —  sack-  Sackförmi- 
fSraiges  Rupturaneurysma.  Ist  auch  die  Media  mit  eingerissen,  so  wird  aneurytma. 
die  Wand  des  Aneurysmas  nur  mehr  von  der  Adventitia  und  dem  dieselbe 
umgebenden  periarteriitischen  Gewebe  gebildet;  letzteres  hindert  auch  in 
vielen  Fällen  eine  Blutung,  wenn  die  Adventitia  mit  eingerissen  ist  Im 
Lumen  der  Rupturaneurysmen  lagern  sich  stets  reichliche  Massen  von 
thrombotischen  Niederschlägen  ab,  die  sich  mit  der  Zeit  wenigstens  teilweise 
organisieren  („Aneurysmenfibrin"). 

Bezüglich   der   namentlich    im  Gehirn   vorkommenden   dissecierenden    Aneu- 
rysmen ist  aber  zu  bemerken,  dass  an  kleinen  Gefässen,   die  innerhalb  hämorrhagischer 


Fig.  189. 
Dissecierende  Aneurysmen  an 
einer  Hirnarterie  (nach 
Löwenfeld). 
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Herde  im  Gehirn  gelegen  sind,  ganz  ähnliche  Bilder  durch  Resorption  zustande  kommen 
und  dissecierende  Aneurysmen  vortäuschen  können,  indem  in  die  adventitiellen  Lymph- 
räume  sekundär  mit  eingerissener  Gefässe  Blut  aus  der  Umgehung  resorbiert  wird. 

Ist  ein  Aneurysma  geborsten,  so  sind  die  Folgen  je  nach  der  Grosse 
desselben  und  seiner  Lage  verschieden.  Blutungen  aus  Aneurysmen  grös- 
serer Gefässe  können  unmittelbar  tödlich  werden  (Aortenaneurysmen)  oder 
die  Blutung  kann  zum  Stehen  kommen;  dann  gerinnt  das  ausgetretene  Blut 
Hämatom9  una*  bildet  1Q  diesem  Zustande  das  sogenannte  arterielle  Hämatom.  Auch 
Aneurysmen  kleiner  Arterien  können  durch  ihre  Berstung  tödliche  Folgen 
haben,  es  gilt  das  namentlich  von  denen  des  Gehirns  und  den  Aneurysmen 
in  Lungenkavernen  (s.  Kap.  IIL). 

D  ilatat  ions-  und  Ruptur aneurysmen  finden  sich  am  häufigsten 
an  der  Aorta  und  zwar  am  Arcus  aortae,  dann  an  der  Karotis,  Poplitaea 
und  Radialis. 

Grosse  Aneurysmen  wirken  destruierend  auf  ihre  Umgebung;  es  zer- 
stören z.  B.  Aneurysmen  der  Aorta  nicht  selten  durch  Usur  einen  Teil  der 

Knochensub- 
stanz des  Ster- 
il ums  oder  der 

Wirbelsäule. 
Eine    wirkliche 
Heilung  kommt 

nur  an  sehr 
kleinen    Aneu- 
rysmen vor. 
Das  Aneurysma  dissecans  findet  sich  am  häufigsten  an  der  Aorta  und 
kleinen  Hirnarterien. 

Eine  besondere  Genese  haben  die  sogenannten  embolischen  Aneu- 
rysmen. Sie  entstehen  dadurch,  dass  stachelige,  harte  Teile  verkalkter 
Thromben,  Herzklappen  etc.  losgerissen  werden  und  sich  in  die  Intima  eines 
Gefasses  einbohren,  in  dem  sie  als  Emboli  stecken  geblieben  waren.  Sie 
bewirken  also  eine  mechanische  Schädigung  der  Gefasswand,  die  zur  Aus- 
buchtung disponiert.  Sind  die  Emboli  infektiös,  so  entstehen  die  sogenannten 
mykotischen  embolischen  Aneurysmen.  Die  embolischen  Aneurysmen 
finden  sich  namentlich  an  den  basalen  Hirnarterien  und  geben  zu  subduralen 
und  meningealen  Blutungen  an  der  Basis  cerebri  Veranlassung. 

In   den   Arterien    des   Gehirns,   seltener   denen    der  Lunge    oder   des 
Darmes  entstehen  oft  kleine,  mit  blossem  Auge  kaum  sichtbare  bis  hirsekorn- 
Miiiaraneu-  grosge  Aneurysmen,  sogenannte  Miliaraneurysmen  (s.  Fig.  140). 

Einen  Übergang  von  den  Aneurysmen  zu  den  diffusen  Erweiterungen 
der  Arterien  bildet  das  Aneurysma  cirsoides  (serpentinum),  bei  welchem 
das  ganze  Verzweigungsgebiet  eines  Gefässstammes  erweitert  und  stark  ge- 
schlängelt ist. 


Fig.  uo. 
Miliar-Aneurysmen  an  einer  Hirnarterie  (nach  Löwenfeld). 


Embolische 
Aneu- 
rysmen. 
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Der  Tumor  yasculosus  oder  das  Aneurysma  racemosum,  (anasto-  Aneurysma 

v  ^    \  racemosum. 

moticum)  entsteht  durch  Erweiterung,  Verdickung  und  Schlängelung  eines 
ganzen  Gefassbezirkes,  so  dass  ein  tumorartiges  Konvolut  von  Gefässen  ent- 
steht.    Es  findet  sich  am  häufigsten  am  Kopf. 

Kapillarektasie.    Eine  Erweiterung  von  Kapi  11  ar bezirken  kommt  ^Jjjjjjf" 
teil«  angeboren,  teils  erworben  vor.     Die  ersteren  Formen  finden  sich  am 
häufigsten  in  der  Haut  als  Naevi  vasculosi.     Erworben  kommt  Kapillar- 
ektasie im  Anschluss  an  Stauungen  und  bei  chronischen  Entzündungen  vor 
(vergl.  Stauung  pag.  13,  Tumoren  pag.  160,  sowie  pag.  278). 

Eine  Erweiterung  von  Venen  (Varicen,  Plebektasien)  entsteht  durch  Erweiterung 

uer  v  ooon, 

mechanische  Behinderung  des  Rückflusses  des  Blutes.  Diese  Behinderung  Varioen. 
kann  in  allgemeinen  oder  lokalen  Momenten  ihren  Grund  haben;  zu 
den  ersteren  gehören  Herzschwäche,  Lungenleiden,  die  eine  Behinderung 
der  Cirkulation  schaffen,  ebenso  die  Wirkung  der  Schwere  auf  dieselbe  bei 
vielem  Stehen;  zu  den  letzteren  Thrombosen  von  Venen,  Druck  auf  die- 
selben durch  Tumoren,  durch  den  graviden  Uterus  u.  a.1). 

Erweiterung  der  Venen  kann  überall  vorkommen,  mit  Vorliebe  aber 
entsteht  sie  an  bestimmten  Venengebieten,  besonders  denen  des  Unter- 
schenkels, des  Rektums,  des  Samenstranges;  dadurch  entstehen  die 
Varicen  des  Unterschenkels,  die  Hämorrhoiden  und  die  Varikoeele.  ^JJTvJS- 
Bie  erweiterten  Venen  bilden  dicke,  an  der  Oberfläche  stark  hervortretende  kocele. 
derbe,  blaue,  geschlängelte  Stränge,  die  meistens  in  ganzen  Paketen  zu- 
sammenliegen. Oft  atrophieren  zwischen  den  einzelnen  Ästen  die  Scheidewände 
und  es  kommunizieren  daher  die  Lumina  derselben  mehrfach  unter  einander. 

Im  Innern  entstehen  leicht  Thromben,  die  sich  organisieren  oder 
verkalken  können  (Venensteine,  Phlebolithen).  Atrophische  Prozesse  in  Phiebo- 
der  Wand  der  erweiterten  Venen  können  zur  Perforation  des  Varix  mit 
konsekutiver  Blutung  führen.  In  den  die  Varicen  beherbergenden  Organen 
gesellen  sich  zu  der  Blutstauung  leicht  entzündliche  Prozesse,  Ekzeme  und 
fibröse  Entzündungen  in  der  Haut,  die  zur  Geschwürbildung  fuhren  können 
(variköse  Geschwüre).  Die  Hämorrhoiden  am  Anus  haben  häufig  Katarrhe 
des  Rektums  zur  Folge. 

Bei  gleichzeitigem  Vorhandensein  von  Aneurysmen  und  Varicen  kann 
eine  Kommunikation  von  arteriellem  und  venösem  Gefäss  zu- 
stande kommen;  man  unterscheidet  in  dieser  Beziehung: 

1.  Aneurysma  varicosum.     Einbruch   eines  Ruptur  -Aneurysmas  in  ^JJjJJJJJJJ* 
eine  (konsekutiv)  erweiterte  Vene. 

2.  Varix  aneurysmaticus:     Wenn  durch  eine  Verletzung  Arterie  und  Varix  aneu- 

°  rysmaücos. 

Vene  eröffnet  werden  und  die  Öffnungen  sich  direkt  vereinigen,  so  strömt 
das  Blut  von  der  Arterie  unmittelbar  in  die  Vene  und  bewirkt  eine  Er- 
weiterung derselben. 

1)  vergl.  all  gem.  Teil  pag.  12. 


Kapitel  II. 

Erkrankungen  der  Milz,  der  Lymphdrüsen  and  Lymphgefasse. 


A.  Lymphdrüsen. 


An  den  Lymphdrüsen  unterscheidet  man  dreierlei  Bestandteile.  1.  Die  Kapsel, 
die  Trabekel  und  das  Retikulum,  welche  das  Stützgewebe  der  Lymphdrüsen  darstellen. 
Die  Trabekel  gehen  von  der  Kapsel  in  die  Drüsen  hinein  und  teilen  deren  Inneres  fächer- 
artig ab.  Das  Retikulum  stellt  ein  Maschen  werk  dar,  das  die  Lymphdrüsen  durchzieht 
und  mit  endothelialen  Zellen  bekleidet  ist.  2.  Die  Follikel  (Rinde)  und  Follikular- 
stränge  (Marksubstanz),  die  aus  lymphadenoidem  Gewebe  bestehen  und  Bildungsstellen 
von  Lymphocyten  sind.  -  3.  Die  Lymphräume,  die  den  übrigbleibenden  Raum  zwischen 
Follikeln  (resp.  Follikularsträngen)  und  Trabekeln  ausfüllen,  mit  den  einmündenden  und 
abgehenden  Lymphgefüssen  in  Verbindung  stehen  und  von  der  Lymphe  durchströmt  werden. 
In  ihnen  lagern  sich  alle  mit  der  Lymphe  zugeführten  Elemente  in  erster  Linie  ab. 

Allgemeine**.  Die  Lymphdrüsen  und  Lymphgefasse  neigen  wie  kaum  ein  anderes  Organ  des 

Sekundäre  Körpers  zu  sekundären  Erkrankungen.  Die  Lymphgefasse,  deren  Wurzeln  an  der  Peripherie 
kun^n"  entspringen  und  von  da  den  Lymphdrüsen  die  Lymphe  zuführen,  leiten  mit  letzterer  auch 
alle  schädlichen  Produkte  zu,  die  der  Lymphe  beigemischt  sind.  So  trägt  die 
Lymphe,  die  in  den  Lymphgefässen  der  Lunge  von  den  Alveolen  in  die  Bronchialdrüsen 
fliesst,  dieser  einen  grossen  Teil  des  inhalierten  Staubes  zu;  von  eiternden  Wunden, 
überhaupt  Entzündungsherden  werden  Entzündungserreger  in  die  Lymphgefasse  auf- 
genommen und  den  Lymphdrüsen  zugeführt.  Auf  diese  Weise  werden  sowohl  die  Lymph- 
drüsen, als  auch  die  Lymphgefasse  selbst  von  den  Erkrankungen  betroffen,  die  infolge 
von  Resorption  durch  die  Lymphe  entstehen.  Der  Transport  verschiedener  korpus- 
kularer Elemente  wird  z.  T.  auch  dadurch  vermittelt,  dass  solche  von  „Phagocyten" 
aufgenommen  werden  (Staub)  oder  diese  eindringen  (Bakterien).  Auch  chemische  Verun- 
reinigungen durch  Entzündungsprodukte,  Toxine  etc.  werden  den  Lymphdrüsen  zugeführt. 
So  werden  dieselben  also  in  erster  Linie  von  einem  räumlich  getrennten  Herde 
aus  in  Mitleidenschaft  gezogen. 

Die  Lymphdrüsen  haben  aber  ferner  noch  die  Eigenschaft,  ihnen  zugeführte  Stoffe 
wenigstens  eine  Zeit  lang  zurückzuhalten;  dadurch  sammeln  sich  einerseits  korpus- 
kulare Elemente  in  ihnen  an,  andererseits  haben  Entzündungserreger  Zeit,  sich  anzusiedeln 
und  ihre  Thätigkeit  zu  entfalten. 
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Es  ist  demnach  auch  erklärlich,  das»  die  so  häufigen  sekundären  Erkrankungen  die  Gruppen- 
Lymphdrüsen  mit  Vorliebe  gruppenweise  betreffen  und  dass  bei  den  verschiedenartigen  kranken. 
Organaflektionen  bestimmte  Lymphdrüsengruppen  betroffen  werden.  So  erkranken 
bei  Angina  oder  Krankheiten  der  Mundhöhle  die  Lymphdrüsen  am  Hals,  beiGenital- 
affektionen  in  erster  Linie  die  Inguinaldrüsen,  bei  Lungenaffektionen  die 
Bronchialdrüsen.  Seltener  als  von  dem  Wurzelgebiete  ihrer  Lymphgefässe  her  werden 
den  Lymphdrüsen  Schädlichkeiten  auf  demBlutwege  zugetragen.  So  entstandene  Lymph« 
drüsenaffektionen  finden  sich  bei  allgemeinen  Infektionskrankheiten. 

Die  Veränderungen,  die  in  der  Folge  an  den  Lymphdrüsen  sich  einstellen,  wechseln 
je  nach  dem  sie  veranlassenden  ätiologischen  Moment.  Sie  bestehen  in  pathologischen 
Prozessen  der  einzelnen  Bestandteile  der  Lymphdrüsen,  der  Follikel,  der  Lymph  - 
räume  oder  des  interstitiellen  Gewebes  inklusive  der  Kapsel  (Trabekel). 

Von  degenerativen  Zuständen 

der  Lymphgefässe  sind  hyaline  und   amyloide  Degeneration  zu   nennen.  r£yaline 
Die  erstere   besteht  in  einer  Verdickung  des  Retikulums,  dessen  Maschen-      tion- 
werk  dabei  homogen  und  glänzend  wird,  während  die  zelligen  Elemente  zu 
Grunde  gehen. 

Amyloiddegeneration,  die  den  Drüsen  eine  speckige,  derbe  Beschaffen-  Amyloi^" 
heit  giebt,  ergreift   ebenfalls  das  Retikulum   und  ausserdem  die  Blutgefässe. 

Entzündungen. 

Akute  hyperplastische  Lymphadenitis  entsteht   durch  Zufuhr  vonAk^!^er' 
Entzündungserregern    oder    entzündungserregenden     Stoffen.    Lymph- 
Als  häufige  Beispiele   sind    die   Anschwellungen    der  Halslymphdrüsen 
bei  Angina,  Rachendiphtherie,  Karies  der  Zähne,  die  der  Inguinaldrüsen 
beim  Schanker,  der  Axillardrüsen    bei  Verletzungen  der  Hand  oder  des 
Armes  anzuführen. 

Das  Wesen  der  akuten  Lymphadenitis  äussert  sich  durch  Zu- 
nahme der  zelligen  Elemente  in  den  Follikeln  (Hyperplasie); 
in  den  Lymphräumen  findet  dabei  eine  Abschuppung  der  sie  aus- 
kleidenden Endothelzellen  statt,  welch'  letztere  in  den  Lymphräumen  sich 
anhäufen. 

Makroskopisch  zeigen  sich  die  Drüsen  meistens  in  Paketen  ge- 
schwellt, weich  und  gerötet,  auch  wohl  mit  kleinen  Blutungen  durchsetzt, 
saftreich. 

Bei  manchen  Infektionen,  z.  B.  Milzbrand,  entstehen  auch  heftige 
hämorrhagische  Entzündungen. 

Die  akute  Lymphadenitis  kann  ihren  Ausgang  in  restitutio  ad  in- 
tegrum oder  in  chronische  Entzündung  (s.  u.)  nehmen;  die  beim 
Typhus  abdom.   vorkommenden  Schwellungen   endigen   häufig   in  Nekrose. 

Eiterige  Lymphadenitis.     Unter    dem  Einfiuss  eitererregender    £lt®ri^ 
Schädlichkeiten  treten  in  den  Lymphdrüsen  Entzündungen  auf,  die  wie    a™"*"- 
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die  akuten  hyperplastischen  beginnen,  aber  ihren  Ausgang  in  eiterige  Ein- 
schmelzung  des  Gewebes  nehmen.  Es  erscheinen  im  Innern  der  Drüsen 
gelbe  Eiterherde,  von  denen  aus  deren  ganze  Substanz,  ja  ganze  Drüsen- 
gruppen eiterig  zerfallen  und  auch  die  nächste  Umgebung  mit  ein- 
beziehen. So  entstehen  Lymphdrüsen absce s se,  die,  wenn  sie  subkutan 
liegen,  die  Haut  durchbrechen  und  eiternde  Fistelgänge  zurücklassen 
können.     Nach  Entfernung  des  Eiters  erfolgt  eine  Heilung  durch  Vernarbung. 

Es  ist  zu  unterscheiden  die  Eiterresorption,  wobei  man  zahlreiche  mehrkernige 
Eiterzellen  in  den  Lymphräumen  angesammelt  findet  und  die  eigentliche  Eiterung, 
wobei  eine  Einschmelzung  von  Drüsensubstanz  statt  hat,  die  in  den  Follikeln  beginnt. 

Je  nach  der  Art  der  Entzündungserreger  können  auch  gangränöse 
und  nekrotisierende  Entzündungen  in  den  Lymphdrüsen  auftreten;   bei 
Diphtherie  sind  solche  häufiger  als  Eiterung. 
ITdur^h-e  Indurative  Lymphadenitis«     Findet  eine  Einschleppung  von  entzün- 

adeniSs.  dungserregenden  Stoffen  in  mehr  chronischer  Weise  statt,  so  z.B.  wenn 
chronische  Katarrhe  oder  langsam  verlaufende  Ulcerationen  an  dem  Wurzel- 
gebiet der  Lymphdrüsen  vor  sich  gehen,  so  entstehen  auch  in  letzteren  lang- 
samer ablaufende  und  dabei  weniger  intensive  Entzündungen;  die 
Schwellung  der  Follikel  und  auch  der  ganzen  Drüsen  ist  weniger  ausgeprägt 
Dagegen  schliessen  sich  an  solche  chronische  Entzündungen  Vorgänge  an, 
die  der   in  durativen  Entzündung  anderer  Organe  analog  sind. 

Man  findet  dann  Verdickung  der  Kapsel,  der  Trabekel  und  des 
Retikulums,  endlich  fibröse  Umwandlung  auf  Kosten  der  zelligen 
Elemente.  Dadurch  schrumpft  die  Drüse,  wird  kleiner,  derb,  ihre  Sub- 
stanz schliesslich  in  ein  fibröses  Narbengewebe  verwandelt.  Ein  gleicher 
Zustand  entsteht  auch  durch  fortwährende  Einschleppung  von  korpusku- 
laren Elementen  aller  Art,  Staub,  Kohle.  In  diesen  Fällen  wird  das  Pig- 
ment in  die  Drüsen  eingelagert,  die  dadurch  eine,  je  nach  der  Art  des 
Pigments  verschiedene  Farbe  erhalten. 

Tuberkulose. 

Tuberkulose.  Auch  bei  der  Tuberkulose  der  Lymphdrüsen  ist  meistens  eine  sekundäre  Ent- 

stehung im  Anschlüsse  an  andere  tuberkulöse  Lokalaffektionen  (der  Knochen,  Lungen,  des 
Darmes  etc.)  Dachweisbar.  Die  Tuberkelbacillen  gelangen  von  tuberkulösen  Herden  der 
Lungen  aus  zunächst  in  die  Bronchialdrüsen;  von  tuberkulösen  Darmgeschwüren  aus  in 
die  mesenterialen  und  retroperitonealen  Lymphdrüsen.  In  einer  Anzahl  von  Fällen  jedoch 
entwickelt  sich  die  Tuberkulose  scheinbar  in  den  Drüsen  primär.  Es  gehören  hierher 
die  meisten  (alle?)  Fälle  von  sogenannter  Skrophulose,  die  sich  namentlich  an  den 
Halslymphdrüsen  lokalisiert.  Auch  an  den  Mesenterialdrüsen  findet  man  oft  käsige  Prozesse, 
ohne  dass  Darmtuberkulose  nachweisbar  wäre.  Wahrscheinlich  ist  dieses  Verhältnis  da- 
durch zu  erklären,  dass  die  Tuberkelbacillen  durch  Schleimhäute  eindringen  und  mit  der 
Lymphe  in  die  nächsten  Drüsen  verschleppt  werden  können,  ohne  bei  ihrem  kurzen  Ver- 
weilen an  der  Eingangspforte  Veränderungen  hervorzurufen. 

In  anderen  derartigen  Fällen  bilden  kleine,  leicht  zu  übersehende  tuberkulöse  Herde 
an  Lungen,   Darm  etc.   den   Ausgangspunkt.     Endlich  ist   die   Entstehung   solcher  Herde 
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durch  direkte  erbliche  Übertragung   von  Tnberkelbacillen  von  der  Mutter  auf  den  Fötus 
nicht  ausgeschlossen. 

Die  Lymphdrüsen-Tuberkulose  tritt  teils  in  Form  von  cirkum- 
skripten  Tuberkeln,  teils  mehr  als  diffuse,  ihren  Ausgang  in  Verkäsung 
nehmende  Entzündung  ein. 

Bei  der  ersten  Form  treten  Tuberkel  als  kleine  graue  oder  käsige, 
gelbe  Knötchen  von  Hirsekorngrösse  auf,  die  sich  vermehren  und  zu  grösseren 
Käseherden  anwachsen  können. 

Die  einzelnen  Tuberkel  erfahren  teils  eine  fibrös-hyal ine  Umwandlung, 
teils  findet  auch  eine  Verkalkung  oder  auch  eine  Erweichung  der 
käsigen  Stellen  statt.  Bei  der  zweiten  Form  finden  sich  großzellige  und 
kleinzellige,  diffuse  Infiltrationen,  Entzündungsprozesse,  die  ihren  Ausgang  in 
Verkäsung  nehmen.  Auch  hier  können  die  käsigen  Massen  fibrös  umge- 
wandelt werden  und  verkalken  oder  erweichen.  In  beiden  Fällen  er- 
greift die  Affektion  oft  ganze  Lymphendrüsen  gruppen,  und  bildet  oft 
grössere  tuberkulöse  Abscesse. 

Von  tuberkulösen  Lymphdrüsen  aus  erfolgt  nicht  selten  eine  Weiter - 
Verbreitung  des  Prozesses  auf  die  Umgebung  direkt  durch  Kontaktin- 
fektion oder  durch  weitere  Verschleppung  von  Bacillen  auf  dem 
Lymphweg  in  andere  Drüsengruppen.  Es  kann  auf  diese  Weise  fast  das 
ganze  lymphatische  System  des  Körpers  infiziert  werden  und  über  den- 
selben zerstreute  tuberkulöse  Herde  bilden.  In  günstigeren  Fällen  bleiben 
die  Tuberkel  klein,  in  den  Drüsen  entsteht  eine  indurierende  Lymphadenitis, 
welche  die  Tuberkel  und  Käseknoten  einkapselt.  Überhaupt  findet  sich  in 
den  Drüsen  bei  Tuberkulose  derselben  häufig  fibröse  und  hyaline  Ent- 
artung der  noch  vorhandenen  Drüsenpartien. 

Progressive  Vorgänge. 

Ueber  die  wichtigsten  derselben,  die  leukämischen  und  aleukämischen 
Lymphome  wurde  bereits  im  allgemeinen  Teil  (pag.  161  ff.)  das  nötige  gesagt. 

Tumoren. 

Wie  Eiterzellen  und  korpuskulare  Elemente,  chemische  Stoffe  etc.  so 
gelangen  auch  Geschwulstelemente  sehr  häufig  in  die  Lymphdrüsen; 
losgerissene  Partikel  bösartiger  Tumoren  lagern  sich  in  den  Lymphdrüsen,  und 
zwar  zunächst  in  den  Lymphräumen  derselben  ab,  wo  sie  zu  neuen  Geschwulst- 
knoten heranwachsen;  daher  findet  man  bei  bösartigen  Neubildungen  aller 
Organe  sehr  häufig  Metastasen  in  den  zunächst  gelegenen  Lymphdrüsen. 

Geringere  Bedeutung  haben  die  primären  Drüsen tumoren.  Als 
solche  kommen  besonders  Sarkome  (den  Lymphosarkomen  nahestehende  Rund- 
tellen  sarkome)  vor. 

Sek aaai,  Pathologische  Anatomie.    Spezieller  Teil.    2.  Aufl.  19 
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B.  Lymphgefässe. 


Lympäian-  Lymphangitis.    Die  häufigste  pathologische  Veränderung  der  Lymph- 

ff™8'  gefässe  ist  die  akute  Lymphangitis,  die  durch  Einwirkung  der  von 
Entzündungsherden  resorbierten  Substanzen  oder  Mikroorganismen  entsteht 
Sie  vermittelt  häufig  die  Übergänge  der  Entzündung  von  dem  ursprünglichen 
Herd  zu  den  Lymphdrüsen;  indessen  können  letztere  auch  erkranken,  ohne 
dass  eine  Lymphangitis  vorausgehen  müsste. 

Bei  der  akuten  Lymphangitis  findet  man  die  Endothelien  geschwellt, 
in  Desquamation;  im  Innern  der  Lymphgefässe  bilden  sich  häufig  Lymph- 
thromben. Die  das  Lymphgefäss  umgebenden  Blutgefässe  zeigen  eine  arterielle 
Hyperämie  und  so  entstehen  entsprechend  dem  Verlaufe  der  Lymphgefässe 
rote  Streifen,  die  an  der  Haut  sehr  deutlich  sichtbar  sind. 

Bei  der  eiterigen  Lymphangitis  findet  man  Ansammlung  eiterartiger 
Massen  in  den  Lymphgef ässen ,  während  auch  die  Umgebung  der  Lymph- 
gefässe eiterige  Infiltration  und  schliesslich  Abscessbildung  aufweisen  kann. 
Die  eiterähnliche  Masse  im  Lumen  besteht  meistens  nur  aus  erweichten 
Lymphthromben. 
eü\igment"  Ablagerungen.     Wie  in  den  Lymphdrüsen,  so  lagern  sich  auch  in 

der  Wand  der  Lymphgefässe  Pigmente  und  andere  Stoffe  ab,  wodurch 
auch  hier  fibröse  Verdickungen  und  bindegewebige  und  endotheliale  Wucherungen 
entstehen  können  (produktive,  fibröse  Lymphangitis). 

Tuberkulose.  Tuberkulose«     Lymphangitis  tuberculosa  findet  sich  sehr  häufig  in  der 

Umgebung  tuberkulöser  Herde.  Die  Lymphgefässe  sind  dabei  mit  kleinen 
Tuberkeln  besetzt.  Grössere  tuberkulöse  Knoten  brechen  hie  und  da  in  den 
Ductus  thoracicus  und  andere  grössere  Lymphgef ässstämme  durch  und  be- 
wirken durch  die  Perforation  allgemeine  Miliartuberkulose,  indem 
die  Tuberkelbacillen  mit  der  Lymphe  ins  Venenblut  gelangen,  und  so  über 
den  Körper  verbreitet  werden. 

Tumoren.  Tumoren,   namentlich    Carcinome    wachsen    in    die   Lymphgefässe 

hinein,  so  dass  man  auf  grössere  Strecken  hin  z.  B.  eine  Krebswucherung  in 
den  Lymphgefässen  und  Lymphspalten  des  Bindegewebes  verfolgen  kann. 
Von  primären  Tumoren  kommen  Endotheliome  und  Lymphangiome  vor. 

Anstauung  von  Lymphe  stellt  sich  infolge  von  Verschluss  der 
Lymphbahnen  durch  narbige  Prozesse,  Neubildungen,  Tuberkel  etc.  dann  ein, 
wenn  die  kollateralen  Lymphbahnen  nicht  zur  Abfuhr  der  Lymphe  ausreichen, 
In  der  Folge  entstehen  Erweiterung  und  unregelmässige  Ausbauch- 
ungen an  den  Lymphgefässen.  Das  Gewebe  zeigt  ödematöse  Anschwellung, 
bei  längerer  Dauer  auch  wohl  fibröse  Hyperplasien  der  Lymphgefasswand 
und  des  Bindegewebes  (Elephantiasis) ;  hierher  gehören  auch  die  als  Makro- 
glossie und  Makrocheilie  bekannten  Zustände  (vergl.  pag.  161). 
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Häufig  findet  sich  Lymphstauung  auch  in  den  mesenterialen  Chylus- 
gef aasen,  die  dadurch  erweitert  und  geschlängelt  werden  und  dicke  fibröse 
Stränge  bilden,  während  ihr  Inhalt  breiige  oder  käsige  Umwandlung  erfahrt. 

Von  den  in  den  Lymphgetässen  vorkommenden  Parasiten  ist  die 
Filaria  sanguinis  am  wichtigsten  (s.  pag.  253). 


C.  Milz. 

Die  von  Bindegewebe  gebildete,  mit  dem  Bauchfellüberzug  der  Milz  verwachsene 
Kapsel  sendet  in  das  Innere  des  Organs  Fortsätze  hinein,  Trabekel,  ähnlich  denen  der 
Lymphdrüsen.  Indem  diese  Trabekel  sich  in  feinere  Äste  verzweigen,  durchziehen  sie  die 
Milz  in  Form  eines  bindegewebigen  Gerüstes,  zwischen  dessen  Balken  und  Netzen  das 
eigentliche  Milzgewebe  liegt.  Dieses  selbst  ist  durchzogen  von  einem  feinen  Retikulum» 
das  mit  den  Trabekeln  und  deren  Verzweigungen  zusammenhängt  und  von  endothelialen 
Zellen  bekleidet  ist.  Das  eigentliche  Milzgewebe  besteht  aus  Follikeln  und  Pulpa-Gewebe* 
Entere  (die  Malpighi'schen  Körperchen)  bestehen  aus  lymphadenoidem  Gewebe  und 
gleichen  vollkommen  den  Follikeln  der  Lymphdrüsen.  Sie  umgeben  die  Arterienäste  so, 
da«  man  auf  Schnitten  in  der  Mitte  jedes  Follikels  das  durchschnittene  Gefäss  findet, 
and  sind  makroskopisch  als  weissliche  Punkte  auf  der  Schnittfläche  sichtbar,  und  zwar 
am  so  deutlicher,  je  mehr  die  Pulpa  zurücktritt,  während  Zunahme  der  letzteren  sie 
dem  Auge  verdeckt  Aller  übrige  Baum  wird  von  der  Pulpa  ausgefüllt,  die  aus  dicht 
gedrängten  Zellen  verschiedener  Art  besteht.  Solche  sind  Bundzellen,  die  den  einkernigen 
Lymphzellen  gleichen,  grössere  ein-  oder  auch  mehrkernige  Bundzellen,  die  eigentlichen 
Pulpazellen,  sowie  die  das  Retikulum  auskleidenden  Endothelzellen.  Ausserdem  findet 
man  in  der  Milzpulpa  rote  Blutkörperchen-  und  pigmenthaltige  Zellen,  deren 
Anwesenheit  darauf  hindeutet,  dass  schon  physiologischer  Weise  in  ihr  ein  Untergang 
roter  Blutzellen  stattfindet. 

Das  Vorhandensein  der  Lymphknoten  weist  andererseits  auf  die  Annahme  hin, 
dass  die  Milz  eine  Bildungsstätte  von  weissen  Blutzellen  sei. 

Endlich  findet  man  zahlreiche  rote  Blutzellen  sowohl  innerhalb  der  sehr  zahl- 
reichen Gefässe,  als  auch  frei  in  den  Pulparäumen.  Es  haben  nämlich  die  Kapillaren  der 
zQlx  Kommunikationen  mit  den  Bäumen  der  Pulpa,  die  dadurch  zu  Bluträumen 
Verden ;  und  ebensolche  haben  auch  die  das  Blut  aus  diesen  wegführenden  Venen,  so  dass 
das  Blut  in  der  Milz  zum  Teil  ausserhalb  der  Gefässbahn  strömt. 

So  hat  also  die  Milz  Beziehungen  mit  dem  Lymphgefässystem  wie  mit  dem 
Blute.  Gegenüber  dem  letzteren  ist  das  Verhältnis  ein  ähnliches  wie  das  der  Lymph- 
drüsen cur  Lymphe;  eine  langsamere  Durchströmung,  direktere  Berührung  wie  mit 
anderen  Geweben,  wodurch  längerer  Aufenthalt  des  Blutes  und  Absetzen  mitgeschleppter 
Verunreinigungen,  gleichsam  ein  Abfiltrieren  mitgeschwemmter  Bestandteile,  endlich 
eine  intensive  Wirkung  chemischer  Verunreinigungen  zu  stände  kommt;  alles  das  macht 
die  Milz  in  ähnlicher  Weise  geeignet  zu  sekundären  Erkrankungen  vom  Blute 
her,  wie  die  Lymphdrüsen  zu  solchen  von  der  Lymphe  her.  Es  ist  daher  eine  Be- 
teiligung der  Milz  sehr  naheliegend  bei  Blutkrankheiten  wie  bei  Allgemeiukrankheiten 
des  Organismus. 

Durch  die  erwähnte,  das  Blut-  „filtrierende"  Eigenschaft  der  Milz 
kommt  es  in  ihr  häufig  zu  Einlagerungen  verschiedener  aus  demselben 
flammender  Stoffe,  so  von  Zerfallsprodukten   der  roten  Blutzellen,   wie  bei 
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Hämoglobinurie;  teils  findet  der  Zerfall  in  der  Milz  selbst  statt,  teils 
bleiben  von  dem  Blut  zugeführte,  zerfallene  Elemente  in  ihr  stecken.  In 
allen  solchen  Fällen  findet  man  in  der  Milz  reichliche  blutkörperchen haltige, 
resp.  pigmenthaltige  Zellen.  (Über  die  Pigmentierung  der  Melanämie  s.  unten.) 
Bei  Ikterus  ist  die  Milz  nur  gallig  imbibiert;  nur  beim  Ikterus 
neonatorum  findet  man  in  derselben  (postmortal  entstandene)  Häma- 
toidin-Krystalle  (s.  pag.  65). 


Akuter  11 

ÄS 


Missbildungen  und  Lageveränderungen. 

Die  Milz  kann  fehlen  oder  eine  angeborene  oder  erworbene  falsche 
Lage  haben  (Situs  inversus,  Hernien).  Bei  chronischem  Milztumor  und 
dadurch  bewirkter  erheblicher  Gewichtszunahme  des  Organ ■  können  die 
Bänder  desselben  gelockert  und  gedehnt  werden,  wodurch  die  Milz  beweg- 
lich wird  und  tiefer  in  die  Bauchhöhle  hinabtritt  —  Wandermilz.  Häufig 
finden  sich  kleine  Nebenmilzen. 

Rupturen  der  Milzkapsel  kommen  hie  und  da  durch  starke  Hyper- 
plasie der  Milz,  oder  durch  Traumen  zustande. 

Regressive  Zustände. 

Einfache  Atrophie  findet  man  als  Teilerscheinung  allgemeiner  Atro- 
phie, als  senile  Atrophie  etc.  Sie  zeigt  Volum  Verminderung  und  dadurch 
Runzelung  der  Kapsel.  Wichtiger  ist  die  Amyloid- 
degeneration  der  Milz,  welche  als  Teilerscheinung 
allgemeiner  Amyloidose  auftritt;  man  findet  zwei 
Formen,  die  als  Sagomilz  oder  Amyloiddegene- 
ration  der  Follikel,  und  Speckmilz  oder  Amyloid- 
degeneration  der  Pulpa  bezeichnet  werden. 

Bei  der  Sagomilz  treten  die  amyloiden  (Fig.  141) 
vergrösserten  Follikel  als  homogene,  gekochten  Sago- 
kömern  ähnliche,  weissliche  oder  bräunliche  Körper, 
chen  auf  der  Schnittfläche  hervor.  Bei  der  Speck, 
milz  ist  die  Pulpa  und  damit  die  Schnittfläche  im 
ganzen  speckig,  derb,  glasig,  dabei  ist  die  Milz  ver- 
grössert  und  schwerer  im  Gewicht.  In  beiden  Fällen 
betrifft  die  amyloide  Entartung  die  Kapillaren  und  das  Retikulum  (der  Follikel 
oder  Pulpa),  dessen  Balken  dadurch  plump  und  dick  werden.  Auch  die  Arterien 
sind  oft  amyloid,  während  die  eigentlichen  spezifischen  Gewebselemente  frei 
bleiben.     Amyloiddegeneration  betrifft  die  Milz  relativ  häufig  und  frühzeitig. 

Cirkulationsstörungen. 

Anämie  findet  sich  bei  allgemeiner  Anämie. 
i-  Hyperamische  Zustande  sind  in  der  Milz  sehr  häufig  und  in  mehr- 

.  f acher    Beziehung    von    Bedeutung,    indem   sie    sowohl    Symptome   von    all- 


Fig.  111. 
Amyloide  Degeneration  des 
Retikulums  einer  Sago- 
milz (if  ä). 
a  (jeflB,  b  amyloid  verdickt«! 
scholliges  Rottanlnm. 


gemeiner  Infektion  sind,  als  auch  Übergänge  zu  hy perplastischen  Prozessen 
aufweisen.  Es  gilt  das  besonders  von  den  kongestiven  Hyperämien,  welche 
sich  durch  starke  Blutfüllung  der  Milz,  Vergrösserung  derselben  um  das 
2 — 3 fache,  als  akuter  Milztumor  darstellen.  Durch  die  Schwellung  wird 
die  Kapsel  gespannt,  die  Pulpa  erhält  eine  gequollene,  höckerige  Beschaffen- 
heit, dunkel-schwarzrote  Farbe;  sie  überdeckt  die  Follikel  und  das  Gerüst, 
so  dass  dieselben  kaum  oder  gar  nicht  mehr  zu  erkennen  sind. 

Die  Staunngsmilz  zeigt  ebenfalls  Anschwellung,  aber  eine  mehr  cya  ■ 
notische  Farbe.  Die  Stauung  kann  von  Herzüisuf&cienz  und  allgemeiner, 
venöser  Stauuug  oder  von  Stromhindern  issen  im  Pfortaderkreislauf  herrühren. 
Bei  längerem  Bestände  derselben  entwickelt  sich  ein  Zustand  cyanotischer 
Induration,  der  sich  durch  Bindegewebs  zun  ahme,  Atrophie  und  Glätte  der 
Pulpa,  Verdickung  der  Trabekel  und  Kapsel  äussert.    • 

Emboliscbe  und  thrombotische  Infarkte  der  Milz  sind  teils  anä-  bhiku. 
mische,  teils  hämorrhagische.  Beim  anämischen  Infarkt  ist  die  betroffene 
Stelle  gelblich,  derb,  mit  einem  hyperämischen  oder  hämorrhagischen  Hof 
umgeben,  meist  deutlich  keilförmig.  Hämorrhagische  Infarkte  zeigen  (bei 
gleicher  Gestalt  und  Konsistenz)  eine  schwarzrote,  nach  und  nach  abblassende 
Farbe.  Die  nekrotischen  Herde  hinterlassen  bei  ihrer  Heilung  Einziehungen 
der  Milzoberfläche  durch!  Narben  bildung  und  mit  Kapsel  verdickung,  eventuell 
hämorrhagisch  pigmentierte  Narben. 

Entzündungen. 

Akut«  hyperplastische  Splenitis  stellt  sich  bei  Blutverunreinig-  h  "SL6. 
ungen  im  weitesten  Sinne  ein,  erfolgt  aber  bei  bestimmten  Erkrankungen  in      „Jj11*" 
besonderer  Intensität,  so  bei  Typhus, 
Milzbrand  der  Tiere,  Malaria  u.  a.        /f^  ^fV2  -'^W^' 

Nach  einem  Vorstadium  kon-      f        |Jf   &k\  1 8     ° 
gestiver  Hyperämie  gesellt  sich   zu     th     jä&j.       ^fHfe      ;-^:'" 
dwrn«hei».HyP.rpl..i.d..      J,    W  ^  & 

Pulpaelemente,    manchmal    auch       v.\  v£R0fSrf 

besonders   der   Follikel.     In   der        \\\        *'      ^'       ^V 
Pulpa  findet  man  die  Zellen,  beaon-  "^i^^iü-^        §     $  '^  ■"  •-"' 

den  die   grossen  mehrkernigen  ver- 
mehrt,  zum  Teil   auch  in  fettigem        ^„^  aaa  der  ^afi*  «kuter  hrper. 
Zerfall  (Fig.  142).  Reichlicheres  Auf-  plaiüscher  Spienhu  (AJ»). 

treten  von  blutkörpercbenhaltigen  ^ISBSSSSPl'ttpSlSSSlSi 
und  pigmenthaltigen  Zellen  wird  als  gSfo  iÄJSWSCfiufe'ÄSS 
Zeichen  eines  vermehrten  Unterganges 

roter  Blutzellen  in  der  Milz  gedeutet.  Durch  die  Vermehrung  der  Pulpazellen 
treten  die  roten  Blutkörperchen  in  der  Pulpa  verhältnismässig  zurück,  daher 
wird   die  Schnittfläche  derselben  mehr  graurot.    Im  übrigen  zeigt  sie  die  Be- 


294  Kap.  II.    Erkrankungen  der  Milz,  der  Lymphdrüsen  und  Lymphgefftsse. 

funde  wie  bei  der  kongestiven  Hyperamie.  Bei  manchen  Krankheiten  (Diphtherie, 
Scharlach)  sind  besonders  die  Follikel  geschwellt,  und  bilden  dann  deutliche, 
graue  Flecken  auf  der  Schnittfläche.  Die  akute  hyperplastische  Splenitis  ist 
darauf  zurückzuführen,  dass  bei  Infektionskrankheiten  Mikroorganismen 
aus  dem  Blute  in  der  Milz  „abfiltriert"  werden,  oder  doch  deren  Stoff- 
wechselprodukte  auf  dieselbe  besonders  stark  wirken. 
s^enitT  Eiterige  Splenitis  entsteht  durch  infektiöse  Emboli,  oder  kann  durch 

Fortleitung  eines  in  der  Umgebung  der  Milz  liegenden  Abscesses  auf  diese 
übergreifen, 
chron.  indu-  Chronische  indurative  Splenitis.    Aus  dem  akuten  Milztumor 

ratire  Spie- 

ritte,  kann  sich,  wenn  derselbe  sich  nicht  oder  nicht  vollkommen  zurückbildet, 
ein  chronisch  hyperplastischer  Zustand  entwickeln,  an  welchem  auch  die 
bindegewebigen  Teile  der  Milz  eine  starke  Beteiligung  zeigen,  der  sog. 
chronische  Milztumor.  Ein  solcher  entsteht  in  meist  massiger  Grosse  bei 
langsam  verlaufenden  Infektionskrankheiten  (so  bei  Tuberkulose  oder  Syphilis, 
abgesehen  von  den  bei  diesen  beiden  auch  vorkommenden  spezifischen  Ver- 
änderungen). Die  bindegewebigen  Prozesse  äussern  sich  dabei  durch  Ver- 
dickung der  Kapsel  und  Trabekel,  während  das  Pulpagewebe 
schliesslich  atrophisch,  die  Pulpa  glatt,  derber  und  nicht  selten  durch 
Pigmentansammlung  bräunlich  verfärbt  wird  (indurative  Splenitis).  Die 
Milz  erhält  damit  eine  gewisse  Ähnlichkeit  mit  der  durch  chronische  Stau- 
ung hervorgerufenen  Induration.  An  der  Kapsel  finden  sich  dabei  nicht 
selten  auch  cirkumskripte  Verdickungen  und  adhäsive  Entzündungen  (Peri- 
splenitis). 

Progressive  Zustände;  —  Leukämie  und  Pseudo- 

leukämie. 

Malaria.  Während  bei  den  meisten   dieser  chronischen  Hyperplasien    der  Milz- 

tumor sich  in  massigen  Grenzen  hält,  erreicht  bei  einer  Infektionskrankheit 
derselbe  oft  kolossale  Dimensionen,  welche  das  normale  Volumen  der  Milz 
um  das  vielfache  übertreffen ;  es  ist  das  die  Malaria.  Das  mikroskopische  Ver- 
halten weicht  in  frischen  Fällen  kaum  von  dem  bei  anderen  Milzhyperplasien 
ab;  auch  in  den  chronischen  zeigt  sich  im  wesentlichen  die  gleiche  fibröse 
Induration,  die  der  Milz  eine  mehr  graubraune  Farbe  giebt,  wobei  die; grauen, 
dicken  Streifen,  welche  auf  der  Schnittfläche  auftreten,  den  fibrösen  Gewebs- 
zügen  entsprechen.  Auch  eine  Verdickung  des  Retikulums  tritt  neben  Atro- 
phie der  Pulpa  und  Follikel  auf.  Durch  Einlagerung  reichlichen  Blutpig- 
ments erhält  die  Milz  besonders  bei  den  melanämischen  Formen  eine  rot- 
braune bis  schiefrige  Farbe. 
Lenkumieu.  Ganz    analog  den    progressiven    Hyperplasien    der    Lymphdrüsen 

kimie.  zeigen  auch  die  Pulpastränge,  sowie  die  Follikel  der  Milz  chronische, 
hyperplastische  Zustände,  die  teils  mit  leukämischen  Blutveränderungen 
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einhergehen  (lienale  Leukämie),  teils  auch  ohne  solche  auftreten  —  Pseudo- 
leukamie  (Anämia  splenica). 

Es  gleichen  diese  Formen  vielfach  den  bei  Malaria  vorkommenden 
Milztumoren,  und  können  wie  diese  kolossale  Volumszunahme  der  Milz  her- 
vorrufen (Wandermilz  s.  o.).  Neben  der  Hyperplasie  der  Pulpa  schwellen 
dabei  auch  oft  die  Follikel  sehr  stark  an,  so  dass  sie  Erbsengrösse  bis 
Kirschgrösse  und  darüber  erreichen,  und  als  breite  graue  Streifen  und  Flecken 
auf  der  Schnittfläche  hervortreten.  In  der  Folge  kommt  es  auch  hier  zu 
einer  progressiven  indurativen  Umwandlung,  wodurch  die  Struktur 
der  Pulpa  und  der  Follikel  verwischt  wird  und  das  Organ  äusserlich  eine 
derbe  Beschaffenheit  erhält,  ohne  dass  dabei  ein  Stillstand  im  Grössenwachs- 
tum  einträte.  Braune  bis  schwarze  Pigmentierungen  finden  sich  auch 
hier,  ebenso  anämische  und  hämorrhagische  Infarkte,  die  unter  Bildung  grosser 
narbiger  Einziehungen  heilen  können. 

Tuberkulose 

kommt   in    der  Milz    in   Form    von  Miliartuberkulose  oder  in   Form  Tuberku- 
lose. 

grösserer  Konglomeratknoten  vor. 

Miliartuberkulose  findet  sich  als  Teilerscbeinung  allgemeiner  Tuber- 
kulose; meist  bildet  sich  eine  sehr  reichliche  Zahl  kleiner,  submiliarer  Knöt- 
chen. Sie  sind  kleiner  als  die  Milzfollikel,  mehr  über  die  Schnittfläche 
prominent  und  lassen  sich  im  Gegensatz  zu  diesen  leicht  ausheben.  Mikro- 
skopisch unterscheiden  sie  sich  von  den  Follikeln  durch  ihre  Gefasslosigkeit 
und  ihre  Struktur  (Riesenzellen  etc.).  Grössere,  hirsekorngrosse  bis  erbsen- 
grösse Konglomeratknoten  entstehen  innerhalb  der  Milz  im  Verlauf 
chronischer  anderweitiger  Organtuberkulose,  besonders  bei  Kindern. 

Ausserdem  kommt  bei  chronischer  Tuberkulose  auch  chronische  hyper- 
plastische Splenitis  (s.  o.)  vor. 

Ausbildung  solcher  oder  von  cirkumskripten  Gummen  stellen  auch  die 
Beteiligung  der  Milz  an  der  Lues  dar. 

Tumoren 

und  in  der  Milz  selten;  am  häufigsten  finden  sich  noch  metastatische  Sarkom - 
knoten. 

Von 

tierischen  Parasiten 

findet  man  in  seltenen  Fällen  Echinokokkus  und  Cysticerkus. 


Kapitel  III. 

Erkrankungen  des  Respirationsapparates. 


A.  Nase  und  deren  Nebenhöhlen. 

Koryza.  Die  häufigste  Erkrankung  der  Nasenschleimhaut  ist  der  akute  Ka- 

KmtarSif  tarrh,  der  den  verschiedensten  Schädlichkeiten  seinen  Ursprung  verdankt, 
wie  sie  auch  der  akuten  Laryngitis  und  Pharyngitis  zu  Grunde  liegen  und 
bei  diesen  kurz  erwähnt  werden  sollen.  Der  akute  Nasenkatarrh  (Koryza) 
ist  der  Typus  einer  katarrhalischen  Schleimhaut-Entzündung  und  zeigt  ver- 
schiedene Stadien  der  Sekretion;  auf  ein  Stadium  hyperämischer  Schwellung 
der  Schleimhaut  folgt  eine  schleimig-seröse,  dann  eine  schleimig-eiterige  Ab- 
sonderung mit  lebhafter  Epitheldesquamation. 

Bei  heftigen  eitrigen  Katarrhen  werden  öfters  auch  die  Nebenhöhlen 
der  Nase,  der  Sinus  frontalis  und  das  Antrum  Highmori  in  Mitleidenschaft 
gezogen  und  weisen  Eiteransammlung  (Empyem)  auf. 

Kroupöse  und  diphtherische  Entzündungen  greifen  hie  und  da 
von  den  Rachenorganen  auf  die  Nase  über. 
Chronischer  Der  chronische  Nasenkatarrh  ist  namentlich  ein  Attribut  der  Skro- 

phulose  und  bewirkt  anfangs  Hyperplasie,  später  Atrophie  der  Nasenschleim- 
haut Konstant  bilden  sich  in  seinem  Verlauf  Geschwüre  (Erosionen),  auf 
denen  das  abgesonderte  und  liegen  bleibende  Sekret  zu  Borken  eintrocknet 
Das  Sekret  nimmt  (infolge  abnormer  Zusammensetzung,  welche  die  Absied- 
lung von  Spaltpilzen  begünstigt?),  eine  fötide  Beschaffenheit  an  (Ozäna). 

Zu  den  hyperplastischen  Bildungen  gehören  die  im  Verlauf  des  chronischen 

Nasenkatarrhs  sehr  häufig  und  oft  multipel  auftretenden  Schleimpolypen. 

Taberku-   Die   an  der  Nasenschleimhaut  nur  selten   vorkommende  Tuberkulose   ver- 

'  ursacht  Eruption  von  Tuberkeln  oder  Geschwürsbildung.     Der  Lupus  geht 

manchmal  von  der  Haut  des  Gesichts  auf  die  Nasenschleimhaut  über. 

Syphilis.  Häufiger  macht  die  Syphilis  Veränderungen.    Abgesehen  von  dem,  im 

Eruptionsstadium  derselben  auftretenden  syphilitischen  Katarrh,  der  mit  starker 
Ozäna  einhergeht,  kommen  Papeln  und  Erosionen,  gummöse  Neubildungen 
und  Infiltrate  in   der  Schleimhaut,    am  Periost  und  am  Perichondrium   vor, 
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die  zu  GeschwürsbiJdung  und  Zerfall  in  der  Schleimhaut  und  zur  Nekrose 
und  Karies  des  knorpeligen  und  knöchernen  Nasengerüstes  führen  können. 
Im  letzteren  Falle  entsteht  durch  Zusammensinken  der  Nase  die  charakte- 
ristische „Sattelnase". 

Rotz   ist   beim  Menschen   selten;    er  verursacht   knotige   Infiltrationen     Hotz, 
und  Geschwürsbildung. 

Die  häufigsten  Neubildungen  sind  die  Schleimpolypen,  die  cirkum-  Tumoren. 
ekripte  Hyperplasien  der  Schleimhaut  darstellen.   Sie  bestehen  teils  aus  einem, 
demjenigen  der  Nasenschleimhaut  gleich  gebildeten  kavernösen  Gewebe, 
teils  sind  auch  Drüsenwucherungen  vorhanden.     Ausserdem   kommen  poly- 
pöse Fibrome  und  Adenome  in  der  Nasenschleimhaut  vor. 

Von  bösartigen  Tumoren  treten  das  Carcinom  (meist  ein  Platten- 
epithelkrebs des  Naseneingangs),  Sarkome,  Chondrome  etc.  auf.  Der  so- 
genannte fibröse  Nasenrachenpolyp  entsteht  vom  Periost  der  Basis  cranii 
und  wächst  von  da  in  die  Nasenhöhle  uud  Rachenhöhle  hinein.  Er  ist  ein 
Fibro-Sarkom. 


B.   Larynx,  Trachea  und  grosse  Bronchien. 

a)  Larynx  und  Trachea« 

Von  angebornen  Anomalien  kommen  am  Kehlkopf  angeborne  Klein- 
heit desselben,  Spaltung  der  Epiglottis  u.  a.  vor. 

Cirkulationsstörungen. 

Von  den  Cirkulationsstörungen  am  Larynx  ist  am  wichtigsten  das 
logenannte  Glottisödem,  das  auf  einer  starken,  serösen  Durchtränkung  Glottisödem, 
der  Mukosa  und  Submukosa  beruht.  Nun  ist  an  den  meisten  Stellen  des 
Kehlkopfes  die  Mukosa  direkt,  ohne  eigentliche  Submukosa  dem  Perichon- 
drium  angeheftet  und  daher  einer  stärkeren  Schwellung  durch  seröse  Durch- 
trinkung  kaum  fähig;  nur  an  einigen  Stellen,  nämlich  in  der  Regio  inter- 
aiytenoidea,  den  Taschenbändern,  und  den  aryepiglottischen  Falten  ist  eine 
lockere  Submukosa  vorhanden  und  diese  Teile  quellen  auch  beim  ödem  stark 
au£  oft  so,  dass  sie  das  Kehlkopflumen  hochgradig  verengen  und  den  Er- 
stickungstod veranlassen  können. 

Indes  ist  die  ödematöse  Schwellung  nach  dem  Tode  nur  mehr 
unvollkommen  zu  erkennen;  sie  schwindet  zum  grössten  Teil  und  nur 
durch  Schlaffheit  und  Faltung  der  genannten  Schleimhaut-Partien  kann 
man  den  intra  vitam  bestandenen  Zustand  einigermassen  nachweisen. 

Das  Glottisödem  kann  ein  akutes  oder  chronisches,  ein  entzünd- 
liches oder  ein  Stauungsödem  sein.  Es  ist  namentlich  das  akute  ent- 
zündliche ödem,  welchem  als  Ursache  einer  plötzlich  auftretenden  Larynx- 
•tenoee  eine  hohe  praktische  Bedeutung  zukommt.     Es  tritt  teils  bei  akuten 
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oder  chronischen  Entzündungen  (Diphtherie  des  Kehlkopfes,  Geschwürsbildungen 
in  demselben)  teils  im  Anschluss  an  entzündliche  Prozesse  in  der  Nähe  des 
Larynx  (Pharynx,  Halswirbelsäule,  Erysipel  des  Halses),  teils  endlich  im 
Gefolge  von  Allgemeinerkrankungen  (akute  Infektionskrankheiten)  auf. 

Stauungsödem,  besonders  chronisches,  entsteht  bei  allgemeiner  Stauung 
infolge  von  Herz-  oder  Nierenleiden,  oder  ist  durch  lokale  Ursachen  bedingt; 
z.  B.  durch  Tumoren  oder  Abscesse,  welche  die  Halsvenen  komprimieren. 

Entzündungen. 

ryn^tis  und  'Akuter    Katarrh    (Laryngitis    catarrhalis)  ist    entweder    Teil- 

erscheinung eines  allgemeinen  Katarrhs  der  Luftwege,  wie  ein  solcher  teils 
idiopathisch,  teils  symptomatisch  bei  akuten  Exanthemen  auftritt, 
teils  entwickelt  er  sich  primär  im  Larynx  allein,  oder  ist  von  oben  (Rachen, 
Nase)  oder  von  unten  her  (Bronchien)  auf  diesen  fortgeleitet  Als  ätiologische 
Momente  sind  Erkältungen,  Inhalation  mechanisch  (Staub),  oder  chemisch 
(Gase),  oder  thermisch  (heisse  Luft)  irritierender  Stoffe,  endlich  auch 
die  Ausscheidung  chemischer  Stoffe  durch  die  Schleimhaut  (Jod- 
katarrh) zu  nennen.  In  der  bei  Influenza  vorkommenden  katarrhalischen 
Affektion  der  Luftwege  ist  der  Kehlkopf  ebenfalls  meistens  mehr  oder 
minder  beteiligt. 

Die  Schleimhaut  zeigt  beider  akuten  Laryngitis  die  Beschaffen- 
heit katarrhalisch  affizierter  Schleimhäute  überhaupt,  Rötung  und  Schwel- 
lung der  einzelnen  Teile,  Absonderung  eines,  je  nach  dem  Stadium  und  der 
Art  des  Katarrhs  verschiedenen,  schleimig-serösen  oder  schleimig- 
eiterigen  Sekrets. 

Analoge  ätiologische  Verhältnisse  liegen  dem  chronischen  Katarrh 
lS^SüS  des  Kehlkopfes  zu  Grunde.  Auch  dieser  ist  durch  (fortgesetzte)  Inhalation 
ü,Trftcheitis- staubiger  oder  chemisch  verunreinigter  Luft  entstanden,  oder  von  den 
oberen  oder  unteren  Abschnitten  der  Luftwege  her  fortgeleitet  Akute 
Katarrhe  können  durch  fortwährende  Wiederholung  (Berufskrankheiten,  siehe 
Pneumonokon iosen)  in  chronische  übergehen.  Ein  grosses  Kontingent  stellen 
endlich  die  Stauungskatarrhe,  die  denen  der  kleinen  Bronchien  und  der 
Lunge  („braune  Induration")  analog  sind.  Endlich  sind  noch  Überan- 
strengungen der  Stimme,  Alkoholismus,  übermässiges  Tabakrauchen  als 
Ursachen  zu  nennen. 

Je  nachdem  der  chronische  Katarrh  sich  auf  verschiedene  Abschnitte 
der  Larynx  lokalisiert,  hat  man  ihn  als  Chorditis,  Epiglottitis  etc.  be- 
zeichnet, Namen,  welche  vorzugsweise  die  gleich  zu  erwähnenden  Aus- 
gangsformen an  den  einzelnen  Teilen  bezeichnen.  Es  kann  aber  auch 
eine  allgemeine  Rötung  und  Schwellung  im  Larynx,  resp.  der  Trachea 
vorhanden  sein.  Die  Schwellung,  konstanter  als  die  Injektion,  welch' 
letztere  meist  eine  unregelraässig  fleckige  ist,  betrifft  am  meisten  die  lockeren 
Schleimhautpartien  der  Interarytenoidalgegend  und  Taschen bänder,  und  kann 
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so  hochgradig  sein,  dass  dieselben  im  laryngoskopiscben  Bilde  die  Stimm- 
bänder überlagern.  Die  Schwellung  der  Schleimhaut  ruft  Wulstungen 
und   Faltungen  an  derselben  hervor. 

WU  an  anderen  Schleimhäuten,  so  bringt  auch  im  Kehlkopf  der 
chronische  Katarrh  Hyperplasien  der  Mukosa  mit  eich.  Solche  betreffen  teils 
das  Epithel,  das  aich  dabei  verdickt  und  besonders  an  den  Stimmbändern 
i:übe,  graue  Belage  bildet 


iPach ydermia  laryn- 
gis),   teile    die    Mukosa 
irelche  diffuse  oder 

eirkunaskripte  Verdick- 
ungen ,  letztere  in  Form 
Tun   kleinen,  prominenten 

Knoten  (Laryngitis, 
l'horditis  tuborona), 
oder  von  polypösen  Hyper- 
plasien (Seh  leimhau  tpo- 
Ijpen)  hervorbringt.  Eine 
cliro!iischeHyperpla?ic  der 
unterhalb  der  Stimmbänder 
gelegenen  Partien  verur- 
sacht die  als  Chorditis 
voraus  inferior  hyper- 
plastica  liekannte  Er- 
scheinung. 

IHphtheri tische  Ent- 
zündung des  Laryns  um! 
der  Trachea  (vgl.  pag.  103) 
»t  meisten*  von  einer  tol- 
chen  des  Rachens  oder  der 
Tou.-ilien  herauf  den  Kehl- 
kopf fortgeleitet.  Am 
häufigsten  geschieht  das  bei 
der  genuinen  Racheu- 
diplnherie,  seltener  bei 


■InBiior  Bolu;,  o  SchJoim[ifr5p(o    («,»). 


der  Scharlachdiphtherie.  In  manchen  Fällen  beginnt  auch  der  Prozess 
am  Kehlkopf  selbst  und  geht  von  da  auf  Rachen  und  Mundhöhle  über. 
Bei  manchen  allgemeinen  Infektionskrankheiten,  z.  B.  Typhus,  kommt  endlich 
symptomatisch  eine  kroupöse  Exsudation,  respektive  diphtherische  Ver- 
feborfung  der  Lsryoxscfa leimhaut  vor. 

Meist  sind  die  Membranen  im  Kehlkopf  leicht  nbzuzieben  und  lassen 
darunter  die  vom  Epithel  entblösste,  nur  injizierte,  sonst  aber  un- 
re rinderte  Schleimhaut  erkennen  (Fig.  142  a);  nur  an  der  Oberfläche di 
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Epiglottis  und  den  Stimmbändern  pflegen  sie  fester  zu  haften  („Pseudo- 
diphtherie")  Tiefer  greifende  Formen  (mit  Verschorfung  der  Schleimhaut 
selbst)  entwickeln  sich  häufig  an  den  Rändern  von  Tracheotomiewunden  und 
an  den  bei  Intubation  häufig  entstehenden  Decubitus-Geschwüreu. 

Die  Membranen  überziehen  teils  in  Form  kleiner,  meist  weicher  Flecke 
die  Innenfläche,  teils  stellen  sie  dickere  und  derbere  Ueberzüge,  oft  sogar 
ganze  Ausgüsse  des  Lumens  dar,  die  dasselbe  vollkommen  verlegen  können. 
Sie  werden  teils  in  grösseren  Abschnitten  losgelöst  und  ausgehustet,  teils 
fallen  sie  bei  Rückgang  der  Erkrankung  einer  Erweichung  anheim. 

(Über  Ätiologie  und  Ausbreitung  der  Diphtherie  siehe  Kapitel  IV  und  allge- 
meiner Teil  pag.  106). 

Laryngitis  im  Gegensatz  zum  Katarrh  stellt  die  Phlegmone  des  Kehlkopfes  eine 

nosa.  tief  greifende  Entzündung  dar,  die  in  eiteriger  Infiltration  der 
Schleimhaut  und  Submukosa  besteht  Fast  immer  ist  sie  ein  sekun- 
därer Prozess,  der  sich  an  verschiedene  Affektionen  (heftige  Katarrhe, 
Geschwürsbildungen,  Kroup  oder  Diphtherie  des  Rachens  oder  Kehlkopfes) 
anschliesst  oder  als  Begleiterscheinung  bei  allgemeinen  Erkrankungen  (Endo- 
karditis, Pyämie,  Erysipel)  auftritt  Endlich  kann  sie  im  Gefolge  von  Ver- 
letzungen der  Kehlkopf  Schleimhaut ,  z.  B.  durch  Fremdkörper  entstehen. 
Meist  bildet  sie  sich  an  cirkumskripter  Stelle,  die  dabei  stark  verdickt  und 
vorgewölbt  wird,  in  deren  Innerm  sich  auch  ein  abgeschlossener  Eiterherd 
entwickeln  und  ins  Lumen  perforieren  kann.  Auch  die  Phlegmone  des 
Kehlkopfes  lokalisiert  sich  wie  das  Glottisödem  besonders  an  den  ary- 
epiglottischen  Falten,  den  Taschenbändern  oder  der  Epiglottis. 
Stets  ist  sie  von  einem  solchen  in  mehr  oder  weniger  hoher  Intensität 
begleitet 

Pdriä°n"  Unter  eiteriger  Perichondritis  versteht  man  eine  Eiteransammlung 

zwischen  Knorpel  und  Perichondrium ,  wodurch  das  letztere  vom  Knorpel 
abgehoben,  dieser  zur  Nekrose  gebracht  und  der  Eiter  in  das  Lumen  des 
Larynx  oder  nach  dem  Ösophagus  oder  auch  durch  die  Haut  hin- 
durch nach  aussen  perforieren  kann.  Die  Perichondritis  schliesst  sich, 
wie  die  Phlegmone  des  Kehlkopfes,  an  Geschwürsbildung  oder  andere  schwere 
Affektionen  in  demselben  an  und  ist  ebenfalls  von  Glottisödem  begleitet. 

Tuberkulose. 

Tuberkulose  des  Larynx  und  der  Trachea  ist  ein  bei  Phthi- 
sikern  häufiger  Befund  (in  ca.  30°/0  der  Fälle  vorkommend)  und  entsteht 
auch,  mindestens  in  der  grössten  Mehrzahl  der  Fälle,  von  der  Lungen- 
tuberkulose her,  indem  das  bacillenhaltige  Sputum  beim  Passieren  des 
Kehlkopfes  diesen  infiziert.  Wie  an  Schleimhäuten  überhaupt,  so  beginnt 
auch  in  Kehlkopf  und  Trachea   die  Tuberkulose  mit  Bildung  kleiner, 
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anter  dem  Epithel  gelegener  Knötchen  (Fig.  143  t),  die  von  einem  tuber- 
kulösen Granulationsgewebe  umgeben  werden  und  mit  diesem  eine 
gerötete  Vorragung  der  Schleimhautoberfläche  bewirken,  das  sogenannte 
tuberkulöse  Infiltrat  Indem  die  Tuberkel  und  das  Granulation sge- 
webe  einer  Verkäsung  anheimfallen  und  nach  oben  hin  perforieren,  entstehen 
die  tuberkulösen  Geschwüre  (g);  im  Grund  der  letzteren,  sowie  in 
ihrer  Umgebung  bilden  sich  weitere  neue 
Tuberkel  und  Infiltrate. 

Ein  Lieblingasitz  tuberkulöser  Infiltrate  und 
Geschwüre  ist  die  hintere,  zwischen  beiden 
Stimmbändern  gelegene,  als  Regio  intcrary- 
tenoidea  bezeichnete  Partie.  Hier  bilden  sich 
durch  knotige  Infiltration  papill 
spitze  Exkrescenzen,  welche  bald  zerfallen 
mtd  dann  nnregelmaaaige,  kraterartige,  zackige, 
grau  anstehende  Geschwüre  entstehen  lassen. 

An    den  Stimmbändern    zeigt  sich   a 
Esugs  BiHang    und    Schwellung,    dann    auch   gi 
«ehwnriger  Zerfall,  wobei  oft  in  charakteristi- 
scher Weise  eine  förmliche  Längsspaltuag  den 
Särombandes  stattfindet.   Der  Band  desselben 
Mit,  wenn  mehrere  GescbwSre  znsammenfliessen, 
eine  ganz  unregelm  aasige,  tackige  Beschaffenheit. 

Auch  an  den  Tascbenbandern,  den 
irjepiglottinchen  Falten,  am  Kehldeckel 
wie  an  allen  Teilen  des  Larrni  können  sich  In- 
filtrate und  Geschwüre  bilden,  welche  durch 
weitere  nachenhafte  Ausbreitung  und  Konfluieren 
eine  (MW  Ausdehnung  erreichen  und  umfang- 
reiche Zerstörungen  anrichten. 

Neben  den  Infiltraten  und  Ge- 
schwüren erkennt  man  auch  meist  ziem- 
lich sahireiche  miliare  oder  submiliare 
Tuberkel  in  der  Schleimhaut,  die  durch  Fig.  ua 

dasEpithcl  durchscheinen,  besonders  in  der      TuberknlOses  Schleimhautgeschwür  ans 
r,        ,  ,       -,,,         ..  _.  .        der   Trachea;    Querschnitt    durch    die 

Umgebung    der  U  Icerationen .     Die    noch  -     - 


Tuber- 
kulöses In- 
filtrat. 


nicht  ulcerierte  Schleimhaut  zeigt  ausser- 
dem vielfach  Schwellungen  und  Wul  St- 
angen in  ähnlicher  Weise  wie  bei  heftigen 
Katarrhen. 

Daas  sich  Glottisödem  und  Pericho 
auschliessen  können,  wurde  bereits  erwähnt. 
Knorpel,  besonders  der  Aryknorpel  kommt  i 

In   der  Trachea  ruft  die  Tuberkulose 


Trachea! wand  (Y). 
k  Knorpsl,   duflber  die  Mukosa  nnl  Snb- 

— v Epithel  demlben,  t  Tuberkel 

-t— •  0„i  Sabmokosa.   Aach 


in  dir  Schlsiinhw 

Infiltriert,  g  Oeichwnr. 


idritis  an  die  Tuberkulose 
Auch  eine  Nekrose  der 
l  ihrem  Gefolge  vor. 

flache,  lentikuläre  Ge- 


schwüre hervor,  welche  durch  Konfluieren  auch  hier  ausgedehnte  Ulcerationen 
xn  stände  kommen  lassen. 

Der  Lupus  zeigt  im  Kehlkopf  ein  ahnliches  Verhalten  wie  im  Rachen. 
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Syphilis. 

8rphiiiti-  Die  Syphilis  des  Kehlkopfes  ist  eine  Erscheinung  der  sekundären 

tarrh.     oder  tertiären   Lues.     Bei  ersterer  finden  sich  teils  einfache  Katarrhe, 

die  in  ihrer  Erscheinung  nichts  Spezifisches  haben,  teils  sogenannte  Plaques 

queuae«.11"  m  uqueu  s  e  8.  Letztere  sind  Schleimhautpapeln,  welche  in  zelliger  Infiltration 
und  Hyperplasie  der  Papillen  mit  Verdickung  des  darüber  liegenden  Epithels 
bestehen,  und  rundliche  grauweise,  etwas  prominente  Flecken  auf  der  Schleim- 
haut darstellen.  Indem  an  ihren  zentralen  Teilen  das  Epithel  verloren  geht, 
entstehen  dunkelrote  Erosionen.     Die  Plaques  muqueuses  entwickeln 

Erosionen,  sich  meist  nach  vorhergehenden  ähnlichen  Affektionen  des  Rachens,  besonders 
an  den  Stimmbändern,  in  der  Regio  interarytenoidea,  auf  den 
aryepiglottischen  Falten  oder  der  Epiglottis. 

Gammöse  Bei  der  tertiären  Lues  entstehen   im  Kehlkopf  teils   mehr  diffuse. 

Infiltrate,  r 

tiefe  Ge-  dichte  Infiltrate,  teils  cirkumskripte,  oft  multipel  auftretende  knotige  Wucher- 
ungen, (nodulöses  Syphilid);  beide  lassen  durch  ihren  Zerfall  Geschwüre 
entstehen,  welche  sich  durch  ihren  gewul steten  wallartigen  Rand, 
speckigen  Grund,  und  dabei  scharfe  Begrenzung  des  Defektes,  sowie 
durch  die  Neigung  auszeichnen,  rasch  in  die  Tiefe  zu  schreiten  und  sosehr 
ausgedehnte  und  tief  greifende  Zerstörungen  der  Schleimhaut  an  allen  Ab- 
schnitten des  Larynx,  der  Stimmbänder,  Taschenbänder,  Epiglottis  etc.  her- 
vorzurufen. Durch  die  Tiefenausdehnung  der  Geschwüre  kommt  es  zu  Peri- 
chondritis,  Phlegmone,  Knorpelnekrose. 

Das  Bild  des  syphilitischen  Larynx  wird  noch  dadurch  zu  einem  sehr 
wechselvollen,  dass  die  nicht  zerstörten  Schleimhautpartien  häufig  Wulst- 
ungen  und  Wucherungen  erfahren;  noch  stärkere  Verunstaltungen  als 
die  Defekte  rufen  oft  die  Narben  hervor,  die  bei  der  Heilung  der  Geschwüre 
sich  bilden.  Sie  sind  sehnig  glänzend,  springen  oft  leistenartig  vor,  nähern 
durch  ihre  Retraktion  einander  gegenüberliegende  Wandstellen,  überbrücken 
Defekte  und  führen  so  die  mannigfachsten  Formveränderungen  herbei,  die 
Stenose  von  Kehlkopf  oder  Trachea  bewirken  können. 

Typhus. 

Im  Verlaufe  des  Typhus  kommen  am  Kehlkopfe  einfache  katarrha- 
lische Laryngitis  oder  zu  Geschwürsbildung  fuhrende  Infiltrationen, 
ferner  oberflächliche  oder  tiefere  Nekrosen  der  Mukosa  (Diphtherie)  vor. 
Es  muss  zur  Zeit  noch  dahingestellt  bleiben,  in  wie  weit  alle  diese  Veränder- 
ungen direkt  durch  den  Typhusbacillus  hervorgebracht  werden. 

Das    Rhinosklerom   (vergl.  pag.  148)   verursacht  einen  langsam  ver- 
laufenden von  der  Mukosa  und  Submukosa  ausgehenden  entzündlichen  Pro- 
zess,  der  zu  ausgedehnter  Schrumpfung  fuhrt.     Atrophie  und  Schrumpf- 
ung der  Schleimhaut  kann  sich  übrigens  auch  an   einfache  chronische  Ka- 
Atrophfe.    tarrhe  anschliessen. 
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Neubildungen. 

Abgesehen  von  den  bereits  erwähnten  Schlei mhauthyperplasien  bei  Fibröse 
chronischem  Katarrh  kommen  von  gutartigen  Tumoren  am  häufigsten  papil- 
läre Fibrome  vor,  die  besonders  an  den  Stimmbändern  sich  bilden  und 
einfache  Knoten  oder  gestielte  Polypen,  oder  warzenförmige  bis  traubenformige, 
auch  multipel  auftretende  Neubildungen  von  verschiedener  Grösse  darstellen. 
Stets  sind  sie  von  einer  chronischen  Laryngitis  begleitet  und  können 
sowohl  durch  ihre  Grösse  wie  auch  durch  Schwellung  der  Umgebung  eine 
Stenose  des  Kehlkopfes  hervorrufen.  Cystengeschwülste  finden  sich  hie 
und  da  an  den  Taschenbändern  und  der  Epiglottis. 

Von  bösartigen  Geschwülsten  ist  das  Carcinom  am  häufigsten.  In  der  carcinom. 
Regel  geht  es  von  den  falschen  Stimmbändern  aus  und  ist  ein  Platten- 
epithelkrebs. Im  weiteren  Verlaufe  veranlasst  es  eine  Stenose  und  mehr  oder 
minder  ausgedehnte  Destruktion  des  Larynx  und  seiner  Umgebung.  Auch 
sekundär  kann  ein  Krebs  —  meist  vom  Ösophagus  her  —  auf  den  Kehl- 
kopf oder  die  Luftröhre  übergreifen.     Andere  Tumoren  sind  selten. 

Am  Schild-  und  Ringknorpel  und  den  Tracheairingen  entstehen  manch- 
mal Ekchondrome,  die  sich  in  Osteome  umwandeln  können. 

Regressive  Veränderungen,  Verletzungen,  Stenosen. 

Von  regressiven  Veränderungen  ist  ausser  den  genannten  (Narben,  Ge- 
schwüre, Defekte)  noch  die  Verkalkung  und  Verknöcherung  der 
Kehlkopf knorpel  zu  nennen,  die  als  senile  Erscheinung  oder  infolge  von 
chronischen  entzündlichen  Prozessen,  namentlich  bei  Phthisikern  auftritt.  In- 
folge von  Verknöcherungen  können  Ankylosen  der  Gelenke  entstehen; 
traumatische  Einwirkungen  bewirken  am  verknöcherten  Kehlkopf  auch  leichter 
eine  Fraktur  desselben.  Ausser  Schnittwunden  und  Frakturen  kommen 
von  Verletzungen  noch  Luxationen  der  Gelenke  vor,  wodurch  ebenso  wie 
durch  zufallig  hineingelangte  Fremdkörper  eine  Stenose  verursacht  werden 
kann. 

Kompression  des  Kehlkopfes  oder  der  Trachea  wird  von  Strumen, 
Tumoren  des  Ösophagus,  solche  der  Trachea  auch  durch  Aortenaneurysmen 
bewirkt 

G  Erkrankungen  der  Bronchien. 

Die  Erkrankungen  der  kleinen  Bronchien  hängen  so  vielfach  mit 
denen  der  Lunge  zusammen,  dass  sie  am  besten  bei  diesen  besprochen 
werden.  Im  übrigen  ist  über  die  Veränderungen  der  Bronchien  nicht  viel 
zu  sagen.  Die  häufigeren  derselben,  Entzündungen  und  tuberkulöse  Prozesse 
der  grösseren  Äste  stimmen  im  allgemeinen  mit  denen  der  Trachea  überein. 
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Eine  akute  katarrhalische  Bronchitis  stellt,  sich  infolge  der  ver- 
schiedensten Schädlichkeiten  ein,  die  Katarrhe  der  Luftwege  überhaupt  hervor- 
bringen und  die  schon  mehrfach  erwähnt  wurden.  Bei  der  akuten  Bronchitis 
ist  die  Schleimhaut  gerötet  und  geschwellt,  von  einem  Bchleimig-seröseu,  oder 

schleimig-eiterigen 
Sekret  bedeckt, 
dem   letzteren 
det  man   Schi« 
k'iqien.'heii,  schlei- 
mig     degene 
Epithelien  u.  s.  w. 
Katarrhe  mit 
besonders       read 
lieber   eiteriger 
Sekretion   bezeich- 
net man  als  B 
choblenno 
rhöen. 

Eine  Entzün- 
dung der  kleinsten 
Bronchien  bezeich- 
net man  alsKapil 
larbroncliitis; 
ist     wegen     ihrer 

Beziehung  zum 
Lim  gen  pa  rene  hym 
von  besonderer 
Bedeutung,  und 
namentlich  im  Kin- 
desalter ein  häu- 
tiges, nicht  unbe- 
denkliche;! Vor- 
kommnis.   Sie  tritt 

teils  primär,  teils  im  Ausschluss  an  Allgemeinerkrankungen,  besonders  akut« 
Exantheme  auf.  (Über  ihr  Verhältnis  zur  Lunge  siehe  katarrhalische 
Pneumonie.} 

Die  chronische  katarrhalische  Bronchitis  entsteht  in  ähnlicher 
Weise  wie  die  akute,  oder  —  und  das  ist  der  häufigere  Fall  —  sie  ist  eine 
sekundäre  Erkrankung,  welche  verschiedene  Lutigenaffektionen,  vor  allem 
Emphysem,  Phthise  cte.  begleitet.  In  vielen  Fällen  ist  sie  ein  Stauung 
katarrh  und  findet  sich  dann  gleichzeitig  mit  brauner  Induration  und 
cluoiiisiliem  Odem  der  Lunge.  Die  Sekrelabsonderung  ist  bei  ihr  eben  falls 
vermehrt,    oft   sehr   hochgradig    (Bionchoblennorhöe).      An    der   .Sehleiriiluiui 


iIliis.i-.    I-'iiininii-riunscl   bei   kripii jn-ht-r   I'ni'iiimmit:  inach  Kuntzür). 
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stellen  eich  zuerst  hyperplas tische,  dann  atrophische  Zustände  ein,  während 
die  Muskularis  der  Bronchien  eich  verdickt  Durch  die  Atrophie  wird  die 
Widerstandsfähigkeit  der  Bronchial  wand  herabgesetzt,  und  damit  eine  Dis- 
position zur  Ent- 
stehung von  Brau- 
ch iektasien  und 
Emphysem  ge- 
geben. 

Bleibt  das  zähe, 
oft  schwer  entfern- 
bare  Sekret  liegen, 
so  kann  dasselbe 
unter  dem  Einfhut 

hineingelangter 
Fäuln  i  serreger  ei  ne 
faulige  Zersetzung 
eingehen,  und  übel- 
riechend werden. 
Man  bezeichnet 
solche  Zustände  als 
fotide  (putride) 
Bronchitis;  die 
faulige  Zersetzung 
kann  auch  in  cir- 
kumskripten  Er- 
weiterungen der 
Bronchien,  Bron- 
chiektasien  (s.  u.) 
beginnen,  und  von 
da  aus,  oder  von 
Gangränh erden  in 
der  Lunge  aus,  sich 
auf  die  Bronchien 
ausbreiten. 

Im  Gegensatze 
zum  Verhalten  der 

Trachea  sind 
kronpose  Entzündungen  der  kleineren  Bronchien  ziemlich  gelten.  Indes*  kommi 
es  vor,  dass  kroupöse  Entzündungen  von  der  Luftröhre  aus  bis  in  die  feinen 
Bronchial  Verzweigungen  herabsteigen  —  descendierender  Kroup.  Häufig  da- 
gegen sind  Pseudomembranen  in  den  Hauptbronchien  zu  finden.  In  den 
kleinen  Ästen  findet  man  fibrinöse  Ausscheidungen  hei  der  kroupösen 
Pneumonie. 

ScbBBD*.  Pataolotfiche  Anatomie.    Spwiell«  Teil.    3.  Aufl.  20 


Fi*.  115. 
Cursch  mann '»che  Spiralen  (nach   Leyden). 
■  bei  SOfacher  VergrOiBBrnnj;.    b  lei  301)  iichor  Veigriu 
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Von  den  kroilpi 

1       Abscheidungen  wohl  zu 

1      unterscheiden  Bind  dlabei 

1       Asthma  bronchiale  vor- 

^^p^^^^^^^^i^M                      1       kommenden,  aus  Schleim 

L«i1iha,spi"B*  H            i^i^Si&B^' ''  ---  I-'    ^^^B               1       bestehenden        Cursih- 

jfci. ^  ■.<&■: .     j'^^^^k          1       niann'scben     Spiralen, 

^V1                                          \    ^^M      1      welche     Ausgüsse     der 

1                                        JH&.\1     ■           1       feinsten  Bronchien   dar- 

;.- 1       ■     1          1       stellen.  Nebendenselben 

HK."^  ^^|     1       findet     man     auch     die 

^^L     Vj       i^HHBsIbi^  1  ^  ^H      1      oktaedriBchen    „Asthma- 

^^^^^-r-:_.s?--^^jj|M                     1       in  der  Bronchialschleim- 
1       hautin  ähnlichen  Formen 
1      vor,  wie  in  der  Trachea; 
1      es    bilden    sich     flache, 

...      ,      ...          „   ..       ,     ,   T     .    .                rendc  Geschwüre.    (Über 

AslLiiiiikrv?uilk'  ;ili*  >|>iiliiui   iimi'li    Leviten), 

die  Tuberkulose  der  klei- 
nen Bronchien  s.  Lungd.) 

Bronehicktasie. 

Unter  Bronchiektasien  versteht  man  diffuse  oder  cirkumakripte 
Erweiterungen  der  Bronchien,  wie  sie  au*  verschiedenen  Ursachen  ent- 
stehen können.  In  einem  Teil  der  Fälle  sind  die  Ektasien  vikariierende, 
wenn  Teile  der  Lunge  durch  krankhafte  Prozesse  ausser  Funktion  gesetzt 
sind  und  die  gesunden  Partien  die  Arbeitsleistung  für  sie  übernehmen.  Daher 
laetet  nun  der  ganze  Inspirau'onsdruck  auf  diesen  und  unter  seiner  Ein- 
wirkung erweitern  sich  die  Bronchialiiste,  zumal  die  Wand  der  letzteren 
sehr  liiUilijr  durch  komplizierende  Erkrankungen  (Chronische  Bronchitis)  in 
ihrer  Widerslandsfähigkeit  eingebüsst  hat.  Es  gehören  hierher  auch  die 
sogenannten  atelektatischen  Bronchiektasieu,  die  an  kleinen  Bronchien 
sich  einstellen,  wenn  der  zugehörige  Parenchymteit  dauernd  luftleer  bleibt, 
und  der  Inspirationsdruck  somit  ausschliesslich  auf  die  Bronchien  wirkt 

Auch  die  Erschwerung  der  Exspiration  und  erhöhter  Exepi- 
rationsdruck,  namentlich  bei  chionischer  Bronchitis  (vergl.  auch  Em- 
physem, s.  unten)  können  solche  Erweiterungen  veranlassen. 

Insoweit  solche  Ursachen  auf  grössere  Gebiete  der  Bronchial  Verzweig- 
ungen wirken,  werden  die  Erweiterungen  der  Bronchien  ebenfalls  mehr 
diffus  und  gleich  massig.    Dagegen  entstehen  exquisit  umschriebene  sack- 
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förmige  Ektasien  an  Bronchien,  in  deren  Umgebung  schrumpfende,  indu- 
rierende  Prozesse  sich  abspielen  (Phthise,  Kollapsinduration  [s.  p.  31 1]  etc.),  indem 
solche  einen  Zug  auf  die  Bronchialwand  ausüben,  der  besonders  dann  wirk- 
sam wird,  wenn  die  Lunge  durch  Adhäsionen  an  der  Brustwand  fixiert  ist, 
und  so  der  Zug  des  schrumpfenden  Gewebes  einen  festen  Stützpunkt  erhält. 
So  entstandene  Bronchiektasien  bilden  nicht  selten  abgesackte  Ausbuchtungen 
der  Wand,  sogenannte  bronchiektatische  Kavernen,  in  denen  unter  den  B]J|J^eek" 
Umstanden,  unter  welchen  Bronchiektasien  zu  entstehen  pflegen,  weitere  Kavernen. 
Veränderungen  durch  Sekretstagnation  (Bronchitis  putrida)  oder  tuber- 
kulöse Veränderungen,  ja  sogar  Lungengangrän  sich  entwickeln 
können.  Bronchiektatische  Kavernen  zeigen,  wenn  ihre  Wand  nicht  durch 
sekundäre  Prozesse  zerstört  ist,  stets  eine  Auskleidung  mit  glatter,  intakter 
Schleimhaut 


Anhang: 

Thyreoidea  und  Thymus, 

An  der  Thyreoidea  kommen  als  angeborene  Veränderungen 
Mangel  eines  Lappens  oder  des  Isthmus  zwischen  beiden  Lappen  vor;  um- 
gekehrt kann  der  Tsthmus  einen  grossen  bis  über  den  Kehlkopf  hinauf- 
ragenden mittleren  Lappen  bilden  (wichtig  wegen  der  Tracheotomie) ; 
es  kann  die  Schilddrüsse  im  ganzen  vergrössert  sein,  oder  accessorische 
Schilddrüsen  neben  sich  haben. 

Durch  Hyperämie  nimmt  die  Schilddrüse  an  Volumen  zu  und  darauf 
beruht  die  sogenannte  transi torische  Struma  (Struma  hyperaemica). 

Entzündliche  Vorgänge  befallen  die  Thyreoidea  sei ten.  Eiterige 
Thyreoiditis  entsteht  nach  Verletzungen  (Wundinfektion),  oder  durch 
Fortleitung  entzündlicher  Prozesse  von  der  Nachbarschaft  her  (bei  Diphtherie) 
oder  auf  metastatischem  Wege  (Pyämie,  Endokarditis).  Die  wichtigsten  patholo- 
gischen Zustände  sind  die  hyperplastischen,  die  man  unter  dem  Namen 
Struma  zusammenfasse  Dieselbe  kann  kongenital  oder  erworben  sein  Struma. 
und  die  ganze  Schilddrüse  oder  nur  Teile  derselben  betreffen;  in  letzterem 
Falle  treten  Knoten  verschiedener  Grösse  in  ihr  auf. 

Über  die  Ätiologie  des  Kropfes  wissen  wir  nichts  Bestimmtes,  es  wer- 
den sehr  verschiedene  Momente  (auch  Parasiten)  angeschuldigt.  In  manchen 
Gegenden  tritt  der  Kropf  endemisch  auf;  auffallend  ist  das  häufige  Zusammen- 
treffen mit  Idiotie. 

Mann  unterscheidet  verschiedene  Arten  der  Struma. 

1.  Die  Struma  parenehymatosa,  die  auf  einfacher  Hyperplasie 
beruht  Sie  kann  die  Schilddrüse  gleichmässig  betreffen ,  oder  in  knotiger 
Form  auftreten. 

20* 
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2.  Die  Struma  colloides  (gelatinosa),  wobei  die  Drüscnbläsehen 
kolloiden  Inhalt  in  reichlicher  Menge  enthaltet!  und  durch  denselben  aus- 
gedehnt werden.     (Fig.   146  a.) 

3.  Die  Struma  cystica  entsteht  durch  die  Erweiterung  einzelner 
Drüsenbläschen  und  Atrophie  der  Scheidewände,  wodurch  die  ersteren  zu 
grossen  Cystenräumen  zusammenfliessen.     Dieselben  enthalten  klaren 

oder  gallertigen,   auch  blu- 
5_^~-  tigen      Inhalt      (Struma 

haemorrhagica). 

4.  Struma  fthrosa, 
die  durch  Wucherung  des 
Bindegewebes  unter  Atro- 
phie lies  Parenchyms  zu- 
stande kommt 

Alle  diese  Formen 
können  sich  unter  einander 
kombinieren.  Durch  Ver- 
kalkung des  Bindegewebes 
entsteht  die  Struma  os- 
sea;  durch  dauernde  Er- 
weiterung    der    Gefässe 

„       *     „*"..  entsteht  die  Struma  vas- 

fliruin«   colloides.  ,  ,öl 

c  Coioid-a»«  innerWb  dar  Herten  Iktai»  (V).      c.nl°*i  £   '"^'"«f8 
1 '      durch  Erweiterung  der  Ar- 
terien, Struma  varicosa 
durch  solche  der  Venen).     Von  eigentlichen  Tumoren  kommen  Adenome, 
Cnrcinome,  Sarkome,   Fibrome  und  deren  Mischgeschwülste  vor. 

Thymus. 

Über  die  pathologische  Anatomie  der  Thymus  ist  gleichfalls  nur 
wenig  zu  sagen.  Sie  kann  längere  Zeit  persistieren,  während  sie  in  der 
Norm  nach  dem  zweiten  Lebensjahre  abnimmt  und  in  der  Zeit  der  Pubertät 
völlig  schwindet. 

Eiterungen  entstehen  in  ihr  in  seltenen  Fällen  bei  Pyämie  oder 
durch  Übergreifen  von  der  Umgebung  her.  Ferner  können  Lymphosar- 
kome von  ihr  ausgehen. 


D.  Erkrankungen  der  Lunge. 

Die  Lunge  ist  aus  einer  Anzahl  kleinerer  Abschnitte,  Lolmli,  zusammengesetzt, 
welche  durch  das  sogenannte  ioterlobuläre  Bindegewebe  von  einander  getrennt  sind. 
Zwischen  den  Lungen hippchen  yerlaufen  auch  die  grosseren  Blutgefässe  und  Bronchien. 
In  jeden  LoIju.1i»  (ritt  ein  kleiner  Bronchus  ein  (sogenannter  Lobnlarbronrlins)  (a),  der 
sich  innerhalb  des  Läppchens  dicholo misch  in  eine  Anzahl  feinerer  Zweige,  sogenannter 
Ri'iiru'hiolen    teilt,    von    denen    wieder nm    jeder   einige  Äste,    die   KiiilUnmcliicn   oder 
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Bronchioli  respiratory  abgiebt  (Fig.  147b).  Diese  erweitern  sieh  zu  sack  förmigen 
Mischen,  welche  au  Ihrer  Wand  zahlreiche,  nach  innen  zu  mündende  Alveolen  tragen, 
and  ali  Alveolarriihrelien  (c)  bezeichnet  werden.  Einzelne  Alveolen  finden  sich  auch 
schon  an  den  Endbrouchien  (b).  Auf  einem  Schnitt  durch 
die  Longe  erkennt  man  zwischen  den  kleineren  Höh- 
lungen, die  den  Alveolen  entsprechen,  in  ziemlich 
regelmässigen  Abstanden  die  etwas  grösseren  Durchschnitte 
durch  die  Alveolarröhrclien.  Die  Scheidewände 
zwischen  den  Alveolen  bestellen  aus  elastischen  Fasern 
nnd  einer  homogenen  Grundsubstanz  und  tragen  ein 
sehr  dichtes  Netz  weiter  Kapillaren.  Gegen  die  Hohl- 
räume zu  sind  sie  von  einem  platten  Epithel  ausge- 
kleidet. Die  Bronchiolen  und  grosseren  Bronchien  tragen 
l'vlinderepithel.  Die  gesamten  Alveolen  tragenden 
Teile  innerhalb  der  Lobuli  bezeichnet  man  als  Paren- 
chym,  das  interlobulSre  Bindegewebe,  die  Bron- 
chien nnd  Gefasse  als  Interstitinm  der  Lunge. 
Innerhalb  des  Parenchyms  beginnen  feine  Lymphge- 
fiase,  welche  sich  in  grosseren  Sümmchen  sammeln  und  _     ^. 

als   solche    im   Interstitinm   neben   den  Bronchien   und      &,„«„,  eioes  Lungenlobnlua 
Blutgefässen  gegen  den  Hilus  der  Lnnge  hinziehen.  (z.  T.  nach  Riiiil fleisch). 

a  Lobnlsrtironcbui ,  sich    in  die  in- 

Missbildungen  traiotaj^n  h, 

sind  in  der  Lunge  nicht  häufig:  Eine  ziemlich 

oft  vorkommende    Anomalie    ist   eine   abnorme 

Lappung,  Vorkommen  einer  3  lappigen  linken,  und   einer  2  lappigen  rechten 

Lunge.     Selten   finden  eich  Dermoidcysten  in  der  Lunge. 

Veränderungen  des  Luftgehalts. 

Atelektase  (Kollaps).  Man  versteht  unter  Atelektase  einen  Zu- 
stand der  Lunge,  in  welchem  dieselbe  ganz  oder  in  einzelnen  Abschnitten 
luftleer  ist,  und  in  welchem  die  Alveolen  zusammengesunken  sind,  die 
Alveolarwände  also  an  einander  liegen.  Diesen  Zustand  findet  man  physio- 
logisch in  der  Zeit  des  intrauterinen  Lebens,  da  während  desselben  dieFotain  Ate- 
O-Zufubr  und  COa- Abgabe  nicht  durch  die  Lunge  vermittelt  wird.  Er  hört 
auf,  sobald  der  Neugeborene  die  ersten  Inspirationsbewegungen  macht.  Sind 
diese  gehindert,  z.  B.  durch  Verlegung  der  Luftwege  mit  Schleim,  oder 
»erden  sie  vom  Atemcentrum  her  nicht  ausgelöst,  so  bleibt  die  Lunge 
kollabiert;  sie  zeigt  ein  dunkel  blaurotes  Aussehen,  eine  fleischartige  Kon- 
sistenz, füllt  die  Pleurahöhle  nicht  aus;  bei  der  bekannten  Wasserprobe  sinkt 
sie  sofort  unter.  Man  bezeichnet  diesen  Zustand  als  fötale  Atelektase. 
Wird  dieselbe  nicht  sofort  beseitigt,  so  tritt  natürlich  rasch  der  Tod  ein. 
Häufig  findet  man  eine  partielle  fötale  Atelektase,  indem  nicht  alle 
Lobuli  bei  den  ersten  Inspirationen  Luft  aufnehmen  können  und  ein  Teil 
derselben  kollabiert  bleib).  Man  erkennt  dann  in  der  Lunge  kleinere,  dunkle, 
dem  übrigen  Lungengewebe  gegenüber  eingesunkene,  luftleere  Herde. 
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Im  Gegensatz  zu  dieser  fötalen  Atelektase,  bei  welcher  ein  Teil  oder 
die  ganze  Lunge  niemals  lufthaltig  gewesen  ist,  kommt  eine  Atelektase 
auch  erworben  vor,  indem  die  Luft  aus  dem  Gewebe  wieder  schwindet. 
Je  nach  den  verschiedenen  Ursachen  derselben  unterscheidet  man  drei  ver- 
schiedene Arten. 

sionsatai«*-  a)  Komprassionsatelektase,    Wenn  durch  irgend  einen  raumbeengen- 

tas0*  den  Prozess  in  der  Pleurahöhe,  z.  B.  durch  grosse  Mengen  sich  ansammeln- 
der Flüssigkeit  (Transsudat,  Exsudat),  durch  Tumoren,  Hypertrophie  des 
Herzens  mit  Verdrängung  der  Lunge,  ein  Druck  auf  einen  Lungen- 
teil  ausgeübt  wird,  so  kann  die  Luft  aus  demselben  herausgetrieben  werden. 
Das  Aussehen  dieser,  durch  Kompression  atelek tatischen  Lungen- 
partien ist  ähnlich  dem  bei  der  fötalen  Atelektase,  nur  ist  dieselbe 
blutärmer,  da  auch  die  Kapillaren  mit  komprimiert  werden.  Im  übrigen 
ist  der  betreffende  Lungenteil,  eventuell  die  ganze  Lunge,  in  ihrem  Volumen 
verkleinert,  von  zäher,  schlaffer  Konsistenz  und  zeigt  nicht  das  charak- 
teristische Knistern,  wie  es  die  lufthaltige  Lunge  beim  Daraufdrücken  und 
-    Durchschneiden  darbietet. 

K?ekta?ete~  b)  Kollapsatelektasc  (Verstopfungsatelektase).     Dieselbe  schliesst 

sich  namentlich  an  chronische  katarrhalische  und  andere  Erkrankungen  der 
Bronchien  an,  in  deren  Verlauf  leicht  Bronchiallumina  durch  längere  Zeit 
hindurch  liegengebliebenes  Sekret  verlegt  und  so  für  die  Luft  undurch- 
gängig werden  können.  Dann  wird  in  den  zugehörigen  Lobulis  die  noch 
erhaltene  Luft  nach  und  nach  resorbiert,  während  das  Gewebe  durch  seine 
Elastizität  zusammensinkt.  Je  nach  der  Grösse  des  verstopften  Bronchial- 
astes betrifft  diese  Atelektase  einzelne  oder  mehrere  Lobuli.  Da  bei  dieser  Form 
die  Gefasse  nicht  komprimiert  werden,  so  zeigen  die  kollabierten  Partien  eine 
dunkelrote  livide  Beschaffenheit. 

MetokSs?  c)   ^e  raaran^scne  Atelektase  entsteht  bei  Zuständen  mangelhafter, 

oberflächlicher  Respiration  und  gleichzeitiger  Herzschwäche.  Oft  genügt  die 
schwächliche  Respiration  nicht  mehr  um  alle  Lungenteile  gehörig  mit  Luft 
zu  füllen,  es  werden  dann  häufig  die  unteren  und  hinteren  Abschnitte  mangel- 
haft ventiliert,  wodurch  deren  Alveolen  mehr  und  mehr  zusammensinken. 
Da  nun  andererseits  infolge  der  Herzschwäche  eine  Hypostase,  d.  h.  eine 
Senkung  des  Blutes  in  eben  jene  Partien  der  Lunge  sich  einstellt,  so  werden 
dieselben  luftarm  und  gleichzeitig  mit  venösem  Blute  überfüllt.  Die  ma- 
rantische Atelektase  zeichnet  sich  gegenüber  den  vorigen  Formen  durch  ihre 
diffuse  Ausbreitung  und  die  Lokalisation  auf  die  hinteren  Teile 
der  Unterlappen  sowie  dadurch  aus,  dass  der  Luftgehalt  in  der  Regel 
nicht  vollkommen  aufgehoben,  sondern  nur  mehr  oder  weniger  erheb- 
lich herabgesetzt  ist. 

An  eine  Atelektase  können  sich,    namentlich  wenn  dieselbe  längere 
Zeit  bestehen  bleibt,  verschiedene  Folgezustände  anschliessen,  von  denen  hier 
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die  sogenannte  Ko  IIa  psin  du  ratio  n,  die  Splenisation  und  die  atelek-  ^JjJJjgjJj" 
tatischen  Bronchiektasien  genannt  werden  sollen.  Während  die  frisch 
entstandene  Atelektase  durch  den  wieder  erfolgenden  Luftzutritt  rückgängig 
gemacht  werden  kann  —  ebensogut  wie  man  ja  auch  an  der  Leiche  solche 
kollabierte  Partieen  wieder  durch  Lufteinblasen  aufzublähen  im  stände  ist  — , 
findet  bei  längerem  Bestehen  des  Kollapses  eine  Verklebung  der  Alveolar- 
wände  statt,  woran  sich  später  eine  Bindegewebsentwickelung  innerhalb 
der  kollabierten  Lobuli  anschliesst,  welche  wesentlich  von  den  interlobulären 
Septen  ausgeht  und  von  hier  in  das  Innere  der  Läppchen  vordringt;  während 
das  Alveolarepithel,  soweit  es  noch  erhalten  war,  zu  Grunde  geht  (vergl.  pro- 
duktive Pneumonie  pag.  325).  Diese  Bindegewebsentwickelung,  durch  welche 
die  atelektatißchen  Lobuli  in  eine  derbe,  blasse,  meist  reichlich  durch  Blut- 
pigment und  Kohlenstaub  pigmentierte,  völlig  luftleere  Masse  verwandelt 
werden,  bezeichnet  man  als  Kollapsinduration. 

Die  Splenisation  entsteht  dadurch,  dass  an  den  kollabierten  Partien    Spieai- 

.  .  ution. 

ein  Odem  auftritt,  wodurch  erstere  wieder  etwas  anschwellen  und  eine 
eigentümliche  milzartige  Konsistenz  bei  dunkel  schwarzroter  Farbe  erhalten. 
Meist  ist  das  ödem  auf  Rechnung  einer,  mit  Hypostase  verbundenen 
Cirkulationsstörung  zu  setzen  und  daher  schliesst  sich  häufig  die  Splenisation 
an  die  sogenannte  marantische  Atelektase  an. 

Endlich  entstehen  an  den,   von  atelektatischen  Stellen   wegführenden  Ateiekta- 

'  e  tische  Bron- 

Bronchien  nicht  selten  Erweiterungen,  welche  auf  den,  nach  Ausfall  des  cbiektwien. 
respirierenden  Lungenparenchyms   auf   den   Bronchien   allein   lastenden  In- 
spirationsdruck zurückzuführen  sind  —  atelektatische  Bronchiektasien.   Sie 
kommen   auch    bei    partieller   fötaler  Atelektase  vor.     (Über   die  anderen 
Formen  der  Bronchiektasien  siehe  oben  pag.  306.) 

Das  Emphysem    der   Lunge    bildet  den    Gegensatz    zur   Atelektase. 
Während  bei  dieser  die  Alveolen  durch  Luftmangel  zusammensinken,  werden 
sie  beim  Emphysem  durch  Luft  übermässig  ausgedehnt  und  erweitert 
(Flg.  148).   Eine  solche  Aufblähung  der  Lunge  kann  in  Zuständen  forcierter 
Inspiration  innerhalb  kurzer  Zeit  zur  Ausbildung   kommen   und  wird  dann 
t]s  akutes  (vesikulares)  Emphysem  bezeichnet    Auch  partiell  kommt  ein    Lnngen- 
eolches  vor,   wenn  plötzlich  grössere  Lungenpartien  ausser  Funktion  gesetzt 
werden.     Das  chronische  Emphysem    geht    mit    mehr   oder   minder  hoch-  ^jjjjjj^08 
gradigen  Vorgängen  der  Atrophie  am  Lungenge  webe  einher.     Wird  bei  tie"oJ0^,n" 
chronischen  Katarrhen   der  Bronchien  infolge  einer  Anhäufung  schwer  lös- 
lichen   Sekrets    die   Respiration    und   Expektoration    erschwert    und 
(namentlich  auch  durch  Husten)  der  Respirationsdruck  erhöht,  so   erweitern 
sich  zunächst  die  Alveolarröhrchen ,  zum  Teil  auch    die  Alveolen.     Im  all- 
gemeinen aber  werden  infolge  der  maximalen  Ausdehnung  der  ersteren   bis 
zu  grossen,  schon  mit   blossem  Auge  auffallenden   Bläschen,   die  Alveolar- 
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Seniles  Em- 
physem. 


wände  eher  erniedrigt,  die  Alveolarräume  abgeflacht,  und  im  weiteren  Ver- 
laufe schliesst  sich  auch  eine  Atrophie  der  Alveolarscheidewände  an,  welche 
zuletzt  nur  mehr  wenig  ins  Lumen  der  Infundibula  vorspringende,  niedrige 
Leisten  bilden  (Fig.  148).  In  höheren  Graden  des  Emphysems  kommt  es 
nun  noch  zum  Schwinden  der  Zwischenwände  zwischen  benachbarten  Alveolar- 
röhrchen,  sodass  zwischen  den  Bläschen  Kommunikationen  sich  herstellen, 
welch'  letztere  sich  immer  mehr  erweitern,  sodass  schliesslich  zwei  oder 
mehrere  Bläschen  zu  grösseren  Hohlräumen  konfluieren.  So  entstehen  manch- 
mal durch  fortgesetzte  Rarefikation  des  Parenchyms  mehr  und  mehr  sich  abrun- 
dende haselnussgrosse,  ja  taubeneigrosse  und  noch  grössere  Blasen  (Emphy- 
sema  bullosum).  Zufolge  der  Erweiterung  ihrer  luftführenden  Räume  wird 
die  Lunge  abnorm  voluminös,  gebläht  und  substanzärmer,  weil  eben  der 

grösste  Teil   ihres 

Empbysembläschon.  Volumens      durch 

Luft  ausgefüllt  ist. 
Sie  ist  weich  und 
zeigt  beim  Darauf- 
drücken und  beim 

Durchschneiden 
ein  noch  stärkeres 
Knistern  als  die 
normale.  Drückt 
man  mit  dem  Fin- 
ger auf  die  heraus- 
genommene und 
einer  festen  Unter- 
lage aufliegende 
Lunge,  so  bleiben 
die  Eindrücke  bestehen,  es  hat  also  die  Elastizität  abgenommen.  Da  mit  dem 
Schwund  der  Alveolarsepta  auch  deren  Kapillaren  und  schliesslich  auch 
grössere  Gefässstämmchen  zu  Grunde  gehen,  so  wird  die  emphysematöse 
Lunge  anämisch,  erhält  eine  bleigraue,  infolge  ihres  meist  geringen  Saftge- 
haltes trockene  Oberfläche  und  Schnittfläche.  Mit  diesen  Veränderungen 
geht  häufig  eine  Desquamation  und  Verfettung  der  Alveolarepithelien  einher. 
Das  Emphysem  kommt  im  Anschluss  an  die  genannten  Erkrankungen 
über  die  ganze  Lunge  verbreitet  vor  und  heisst  dann  auch  allgemeines 
substantielles  Emphysem. 

Als  Folge  der  beim  allgemeinen  Emphysem  eintretenden  Verödung 
zahlreicher  Kapillarbahnen  der  Lunge  stellt  sich  eine  Erschwerung  der  Ar- 
beit des  rechten  Ventrikels  und  damit  häufig  eine  Hypertrophie 
desselben  ein. 

Ebenfalls  die  ganze  Lunge  betreffend,  tritt  im  höheren  Alter  das  senile 
Emphysem  auf,  eine  idiopathische  Erkrankung,   bei  welcher  wahrscheinlich 


Erniedrigte 
Alveolar- 
septo. 


Eingeatmete  Kohlen- 
partikelchen. 


Fig.  148. 
Emphysema  pulmonum  (nach  Fütterer). 
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die   atrophischen  Prozesse    am  Parenchym  die  primären  Veränderungen  dar- 
stellen. 

Ein  partielles    chronisches  Emphysem    mit  ähnlichen  atrophi-  ^^ 
chen  Veränderungen  und  Rarefikalion  des  Lungengewebes  entsteht  auch  durch       wn 
Erhöhung  des  Inspirationsdruckes   an  Lungen  abschnitten,    welche   für 
andere    funktionsunfähig  gewordene    vikariirend    eintreten,    und    findet   sich 
namentlich  oft  an  den  Rändern  der  Lunge.     Man  bezeichnet  diese  Form  als 
konsekutives,  kollaterales  oder  vikariirendes  Emphysem. 

Bei  den  bisher  beschriebenen  Formen  findet  sich  die  Luft  innerhalb  jJjfBj 
der  erweiterten  AI  veolarräume  nnd  man  nennt  diese  daher  zusammen  MBI 
auch  veaikuläres  oder  alveoläres  Emphysem. 

Im  Gegensatz  zu  diesem  entsteht  das  interstitielle  Emphysem 
dadurch,  dass  Alveolar  wände  eioreissen  und  dadurch  Luft  in  das  Inter- 
stitium  gelangt.  Man  sieht  dann  indem  interlobulären  Gewebe,  nament- 
lich auch  an  der  Lungenoberfläche  unter  der  Pleura,  Reihen  aneinander- 
liegender Luftbläschen,  oft  deutlich  der  netzförmigen  Anordnung  der  inter- 
lobulären Septen  der  Oberfläche  folgend. 

Diener  letztere  Zustand  kann  auch  als  Lelcheueracheinung  auftreten,  wenn  durch 
Fiulnia  eine  Gasen  twickelung  zu  Stande  koinmt. 

Cirkulationsstörungen. 

Anämie  der  Lunge  ist  Teilerscheinung  allgemeiner  Anämie  oder  ent- 
steht lokal  bei  Kompression  der  Lunge  durch  raumbeengende  Prozesse  in  der 
Pleurahöhle  oder  durch  Ver- 


ödung von  Gefäasen  wie  beim 


flU 


Emphysem. 

Die  sogenannte  braune  :**ÄA--  -*  .'-'$»  *£" ~~*. 

Induration  der  Lunge  entsteht  ^^nAiV  '  ftV*^    /"             lB 

als  Effekt  chronischer  ve-  /  ^  O/Jj T  •%>  -"V*  r :         v  '"' 

nöser  Stauung,  wie  sie  als  V*  '■% JÜ ^^V"^1-  —    <*■ 

Teilerscheinung    allgemeiner  .'^PfiMfc)»»-*  "r;" 

Kreislaufs  -  Behinderung    oder  *  JÜ-f.S 

durch  lokale  Erschwerung  des  *  - '           :  '> 

venösen  Rückflusses    aus   der 

Longe  zu  stände  kommt.  Am 

läufigsten    liegen     der     chro-  BrauQe  Indural£n  der  LoDge  f±w. 

nischen        Stauung       Klanpen-       Min  sieht  eine  Alveole  oud  in  der  AWeolirwind  die  tUrk 
*  1P  promiiusreiiden  KapUlann  fd).  Im  Laman  dar  AlrtoM  pi«- 

fehler    an     der     Mitralis     ZU  menUullige  Zellen  (.),  AlreolarsBlthelien  (b,  c). 

Grunde     (vergl.     erster     Teil 

pag.  119),  ein  Verhältnis,  das  dem  genannten  Zustand  der  Lunge  deu  Namen 
„Herzfehlerlunge"  verschafft  hat.  Die  durch  chronische  Stauung  bedingte 
Dehnung  und  Erweiterung  der  Kapillaren,  welche  gerade  in  der  Lunge  mit 
einer  starken  Schlängelung  derselben  einhergeht,  bewirkt  in  höheren  Graden 
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eine  nicht  unbedeutende  Einengung  der  Alveolar  lumina,  indem  die 
dichten  in  den  Alveolar  wänden  liegenden  ektatischen  Kapillarnetze  stark  in 
die  Hohlräume  prominieren.  Einen  konstanten  Befund  bildet  in  Stauungs- 
lungen das  meistens  sehr  reichlich  anwesende  Pigment,  welches  Folge  der 
zahlreichen  durch  die  Stauung  bedingten  Blutungen  ist  und  sowohl  in  den 
Interstitiell  wie  auch  in  den  luftführenden  Räumen  der  Lunge  sich  vorfindet 
und  derselben  eine  charakteristisch  rotbraune  Farbe  verleiht,  welche  auch 
dann  noch  deutlich  bestehen  bleibt,  wenn  das  Organ,  z.  B.  infolge  all- 
gemeiner Anämie,  blutarm  geworden  ist.  Innerhalb  der  Alveolen  liegt  das 
Pigment  teils  frei  in  Form  körniger  Haufen,  teils  in  Zellen  eingeschlossen. 
Diese  pigmentführenden  Zellen  sind  in  Stauungslungen  ein  so  konstanter 
Befund,  dass  sie  —  in  Hinsicht  auf  die  häufigste  Ursache  jenes  Zustandes  — 
den  Namen  „Herzfehlerzellen"  erhalten  haben.  Auch  Wanderzellen,  die  rote 
Blutkörperchen  enthalten,  treten  hier  häufig  auf,  und  als  Effekt  des  meist 
gleichzeitig  vorhandenen  Stauungs-Katarrhs  zeigt  sich  in  der  Regel  auch  eine 
Desquamation  epithelialer  Elemente,  welche  durch  ihren  hellen  grossen  Kern 
und  den  grossen  Zelleib  sich  vor  den  Wanderzellen  auszeichnen. 

Durch  die  Verdickung  und  Ausdehnung  des  kapillaren  und  venösen 
Gefässapparates,  womit  meist  auch  eine  leichte  Zunahme  des  interstitiellen 
bindegewebigen  Gerüstes  der  Lunge  einhergeht,  erleidet  die  letztere  eine  Ver- 
mehrung ihrer  Konsistenz,  die  der  cyanotischen  Induration  anderer  Organe 
analog  ist.  Im  Gefolge  der  venösen  Stauung  kommt  es  schliesslich  sehr 
häufig  zu  einer  vermehrten  serösen  Transsudaten ,  einem  chronischen  ödem 
der  Lunge;  die  Flüssigkeit  ist  aber  nicht  wie  beim  akuten  ödem  leicht  aus 
der  Substanz  ausdrückbar,  sondern  durchtränkt  das  Gewebe,  welches  hierdurch 
eine  zähe,  wie  gequollene  Beschaffenheit  erhält. 

Lödßen"  ^n  ödem   ^er  Lunge   kommt  unter  sehr   verschiedenartigen    Um- 

ständen vor.  Es  findet  sich  als  entzündliches  ödem  im  Vorstadium 
von  Pneumonien  und  im  Umkreis  entzündeter  Lungenpartien. 

Das  Stauungsöde ni  entsteht  unter  den  gleichen  Verhältnissen  wie 
die  Blutstauung.  Sehr  häufig  findet  man  das  Lungenödem  als  terminale, 
während  der  Agone  auftretende  Erscheinung.  In  vielen  Fällen  handelt  es 
sich  dabei  wahrscheinlich  um  ein  frühzeitigeres  Erlahmen  des  linken  Ven- 
trikels, während  der  rechte  noch  fortarbeitet  und  dadurch  fortwährend 
Blut  in  die  Lunge  hineinpumpt,  das  aber  wegen  der  mangelhaften  Kontrak- 
tionen (und  daher  auch  mangelhaften  Entleerung)  des  linken  Ventrikels 
nicht  mehr  aus  der  Lunge  in  denselben  hinein  entleert  werden  kann.  Oft 
entsteht  auch  ein  Lungenödem  ohne  nachweisbare  Ursache;  besonders  wird 
es  auch  bei  verschiedenen  Hirnaffektionen  gefunden. 

Die  ödematöse  Lunge  ist  durch  den  Austritt  von  Blutserum  in  die 
Alveolen  luftärmer,  von  ihrer  Schnittfläche  entleert  sich  auf  leichten  Druck 
eine  sehr  reichliche  Menge  einer  graugelben,  schaumigen  Flüssigkeit.     Auch 
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die  grösseren  und  kleineren  Bronchien  sind  mit  solcher  erfüllt,  die  Inter- 
stitiell mit  Flüssigkeit  durchtränkt.  Infolge  des  vermehrten  Saftgehaltes  ist 
die  ödematöse  Lunge  schwer,  voluminös  und  zeigt  eine  unelastische,  teigige 
Konsistenz. 

Meist   kleine    Blutungen   entstehen    in    der   Lunge    bei    allgemeinen  Blutung«!. 
hämorrhagischen  Diathesen,  ferner  als  Stauungsblutungen  bei  der  oben 
geschilderten  braunen  Induration.  Grössere  hämorrhagische  Infarzierungen  "^"1*; 
kommen    durch    thrombotischen    oder    embolischen    Verschluss    der   Lungen-     """kte. 
arterienäste     oder  durch    Zerreißung    respektive  Arrosion    von   Gefässen    zu 
stände.      Unter    gewöhnlichen    Verhältnissen    verursachen   Embolien    oder 
Thrombosen    in  der  Lunge 

keine  Infarkte,  weil  diezwischen  t  c 

Lungenkapillaren  und  den  Ar- 
teriae  bronchiales  bestehenden 
Anastomosen  ausreichend  sind, 
auch  nach  Verschluss  einer 
Lungenarterie  das  dieser  zuge- 
hörige Gebiet  mit  Blut  zu  ver- 
sorgen. Dagegen  treten  hämor- 
rhagische Infarkte  häufig  bei 
Zuständen  der  braunen  In- 
duration auf,  wo  infolge  des 
erhöhten  Druckes  in  Venen  und 
Kapillaren  (s.  p.  9)  nach  einge- 
tretenem Arterien  verschluss  ein 
Rückströmen  des  venösen  Blu- 
tes leichter  zu  stände  kommt,  * 
und  ausserdem,  wie  die  zahl-  „' 
reichen  Pigmentierungen  zeigen , 
die  Lungengefässe  ohnedem  zu 

Blutungen  disponiert  sind  (vergl.  Allgera.  Teil  pag.  10).  Die  hämorrhagischen 
Infarkte  stellen  meist  annähernd  keilförmige,  haselnussgrosse  und  grössere 
Herde  dar.  Ihre  Basis  sitzt  an  der  Oberfläche  (subpleural),  die  Spitze  ent- 
spricht der  verschlossenen  Stelle  einer  Arterie.  An  der  Lungen  Oberfläche 
erscheinen  sie  als  derbere  schwarzrote  Stellen,  auf  der  Schnittfläche  zeigen  sie 
die  gleiche  Farbe,  sind  vollkommen  luftleer,  ziemlich  scharf  begrenzt,  glatt, 
und  deutlich  prominent,    und   lassen    reichlich  Blut  abstreifen. 

Am  meisten  Gelegenheit  zur  Entstehung  hämorrhagischer  Lungen  infarkte  geben 
marantische  Thromben  des  rechten  Herzens,  von  denen  öfters  Stücke  losgerissen  und 
■1)  Emboli  in  die  Lungenarterien  mitgerissen  werden,  in  deren  Aalen  sie  stecken 
bleiben.  In  der  Regel  findet  man  den  ursprünglichen  Thrombus,  welcher  den  Ausgange- 
punkt gebildet  hatte,  als  „Herzpolypen"  zwischen  den  Papillarmuskeln  an  der  Spitze  des 
rechten  Ventrikels.  Es  kann  aber  der  Embolus  auch  von  Thromben  im  Vorhof  (Herxohr) 
oder  von  verschiedenen  Stellen  der  venösen  Blutbahn  (periphere   variköse  Venen,  Uterin. 


Fig.  IM). 
-hagischer  Infarkt  der  Lnoge  (*,")■ 
Bezirk,  die  Alveolen  mitB.'nt  gefüllt,  atmtliche 
hmben  ihre  FSrbbsiioit  verloren ;  bb  intorlobu- 
,  e  dem  Infarkt  mnliefeniie  P»rtie;  Alveolen  aach 
m  Blut  gerillt,  du  liowebe  qioht  oekiotüch, 
Kerne  erhallen. 
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venen,  Venen  des  Plexus  hypogastricus)  herstammen.  Der  Embolus  selbst  sitzt  in  der 
Kegel  an  der  Spitze  des  Infarktes,  meistens  an  der  Teilungestelle  einer  Arterie, 
oft  auf  dem  „Steg"  derselben  reitend,  so  dass  seine  umgebogenen  Enden  in  die  Aste  hinein- 
ragen. Ausser  Embolie  kann  auch  eine  au  t  och  tone  Thrombose  die  Entstehung  eines 
hämorrhagischen  Infarktes  veranlassen. 

Im  weiteren  Verlauf  entsteht  aus  dem  Infarkt  in  der  pag.  88  angegebenen  Weise 
eine  eingezogene  derbe,  lange  Zeit  hindurch  mit  Blutpigment  durchsetzte  Narbe. 

Andere  grössere  Blutungen  entstehen  durch  spontane  Zerreissung 
grösserer  Äste  oder  durch  fettige  Usur  der  Gefässwand  unter  dem  Ein- 
fluss  erhöhten  Blutdrucks;  sie  bilden  oft  den  genannten  hämorrha- 
gischen Infarkten  vollkommen  ähnliche  Blutungen,  die  man  als  „ein- 
fache hämorrhagische  Infarkte"  von  den  „embolischen  hämor- 
rhagischen Infarkten"  trennt.  Wieder  andere  Blutungen  können  durch 
Ulcerationsprozesse  entstehen,  wenn  die  Gefässe  arrodiert  werden,  so  z.  B.  in 
phthisischen  Kavernen,  oder  durch  traumatische  Zerreissungen  des  Lungen- 
gewebes, besonders  durch  Rippenfrakturen,  wenn  die  Spitzen  der  frakturierten 
Enden  sich  in  die  Lunge  einbohren.  Endlich  kommen  Lungenblutungen 
wahrscheinlich  unter  nervösen  Einflüssen,  gleichzeitig  bei  Gehirn- 
blutungen vor. 

Bei  Blutungen  in  die  Bronchien  wird  sehr  leicht  Blut  in  die  feinen  Bron- 
chien und  dann  in  das  Lungenparenchym  aspiriert  und  man  findet  dann  in  letzterem 
hämorrhagische  Herde,  ohne  dass  eine  eigentliche  Lungenblutung  stattgefunden  hätte.  Meist 
sind  diese  Herde  durch  ihre  lobuläre  Verteilung  hinreichend  charakterisiert. 

Zu  den  embolischen  Prozessen  gehört  auch  die  speziell  in  der  Lunge 
Fettembohe.  bedeutungsvolle  Fettembolie,  welche  nach  Knochen  brächen,  seltener  nach 
ausgedehnter  traumatischer  Zerreissung  von  Unterhautbindegewebe  zu  stände 
kommen  kann.  Geringe  Grade  kommen  häufig  vor  und  sind  unschäd- 
lich, höhere  Grade  verbreiteter  Fettembolie  führen,  häufig  unter  Aus- 
bildung von  Lungenödem,  zum  Tode.  Der  Zustand  ist  nur  durch  die 
mikroskopische  Untersuchung  diagnostizierbar,  welche  dann  die  Fetttröpfchen 
im  Lumen  der  Kapillaren  nachweist.  Embolie  von  Luft  in  die  Lungen- 
gefässe  kommt  gleichzeitig  mit  solcher  im  rechten  Herzen  vor. 

Entzündungen. 

1.  Die  fibrinöse  (kroupöse)  Pneumonie. 

Bei  den  Entzündungen  des  eigentlichen  Lungenparenchyms  wird  in  die 
luftführenden  Räume  desselben,  also  in  die  Alveolen  und  Alveolarröhrchen  ein 
Exsudat  abgesetzt,  welches  dieselben  erfüllt  und  die  Luft  aus  ihnen  verdrängt* 
"afion  Diesen  Zustand  des  Lungengewebes  bezeichnet  man  als  Hepatisation,  ein 
Ausdruck,  der  daher  kommt,  dass  bei  manchen  dieser  Formen  das  Lungen- 
gewebe durch  eine  auffälligere  Konsistenzverinehrung  dem  Lebergewebe  bis 
zu  einem  gewissen  Grade  gleicht.  Bei  jener  Form  der  Lungenentzündung, 
welche  man  als  fibrinöse  oder  kroupöse  bezeichnet,  ist  die  Hepatisation  in 
der  Regel  über  grössere  Lungenabschnitte,    meist   über  ganze  Lungenlappen 
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ausgedehnt  und  ergreift  die  erkrankten  Partien  in  ziemlich  gleichmäßiger 
Weise;  man  spricht  daher  auch  von  lobärer  Hepatisation.  Letztere 
ist  bei  der  kroupöeen  Pneumonie  eine  sehr  feste,  eine  Eigenschaft,  welche 
auf  die  Beschaffenheit  des  Exsudats  zurückzuführen  ist.  Gewöhnlich  unter- 
scheidet man  im  Verlauf  der  kroupösen  Pneumonie  drei  Stadien,  das  der 
blutigen  Anschoppung,  das  der  roten  Hepatisation  und  das  der 
grauen  Hepatisation  oder  der  Lösung, 

In  dem  Stadium  der  Anschoppung  (engouement)  findet  eich  nur  eine 
kongestive  Hyperämie,    welche  mit  einem  starken  entzündlichen  ödem  ein- 
bergeht,   wodurch  die  Lunge  gross,    dunkelrot   und   entsprechend   dem   ver- 
mehrten   Blutgehalt    etwas 
luftärmer  wird.    Man  findet 
dieses  Stadium  auch  in  der 

Umgebung  derjenigen 
Lungenabschnitte,  welche 
sieb  schon  in  dem  gleich 
zu  erwähnenden  zweiten 
Stadium  befinden.  Im  Sta- 
dium der  roten  Hepati- 
sation wird  das  charakte- 
ristische Exsudat  in  die 
Lumina  der  Alveolen  und 
Alveolarröhrchen  abgesetzt 
Dasselbe  ist  ein  fibri- 
nöses, d.  h.  es  gerinnt, 
indem  sich  zahlreiche,  netz- 
förmig angeordneteFibrin- 
fSden  in  ihm  ausschei- 
den. Ausserdem  finden  sich 
in  ihm  (Fig.  151)  zeitige  Ele- 
mente, desquamierte,  in  trüber  Schwellung  und  Verfettung  begriffene  Al- 
veolarepithelien,  sowie  Leukocyten  und  mehr  oder  minder  reichliche 
rote  Blutkörperchen.  Diese  zelligen  Elemente  werden  von  den  ausge- 
schiedenen Fibrinfaden  umsponnen  und  zusammengehalten,  sodass  sie  solide 
Ausgüsse  der  luftführenden  Räume  bilden,  welche  der  Lunge  auf  der  Schnitte 
fliehe  schon  makroskopisch  ein  charakteristisch  gekörntes  Aussehen  ver- 
leiben, indem  sie  in  Form  von  Pfropfen  über  dieselben  hervorragen  und 
leicht  mit  der  Messerklinge  von  ibr  abgestreift  werden  können.  Untersucht 
man  diese  Pfropfe  bei  schwacher  Vergrösserung,  so  erkennt  man  leicht, 
daas  sie  aus  einer  Anzahl  kleinerer,  oft  traubenförmig  zusammenhängender 
Gebilde  zusammengesetzt  sind,  wie  sie  eben  den  Ausfüllungsmassen  der  Alveolen 
and  Alveolargänge  entsprechen.  Da  letztere  von  den  Gerinnseln  vollkommen 
erfüllt  werden,  ist  der  Lnftgehalt  der  infiltrierten  Partien  durchweg  aufgehoben. 


1.  BUdinm. 
KongaitiTO 
Hjperimie. 


PiB.  151. 

Croupflee  Pneumonie  (if1). 

mit  fi  brinOsem  Exsudat  geftUlt.    In  letiierem  ein 

_    ..lrtat  Fibrin  (fi,  desquemierte  AlToolarepithelien  (qi. 

LeokooyUn  (I)  und  rote  BlntkCrperchen.  —  a  Alveolar- So pta 

mit  Kaplliiren  [0). 
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Die  durch  die  Pfropfe  ausgedehnten  Alveolen  können  bei  der  Heraus- 
nahme der  Lunge  nicht  zusammensinken,  daher  zeigt  auch  die  Lunge  nach 
Eröffnung  des  Thorax  keine  Retraktion,  bleibt  ausgedehnt  und  voluminös. 
Dabei  ist  sie  derb,  aber  brüchig  und  von  dunkelbraunroter  Farbe  auf  der 
Oberfläche  und  Schnittfläche;  auf  letzterer  treten  jedoch  sehr  bald  die  er- 
wähnten Pfropfe  durch  eine  etwas  hellere,  mehr  graurote  Farbe 
hervor.  An  den  Grenzpartien  geht  die  Beschaffenheit  der  Schnittfläche 
allmählich  in  die  des  ersten  Stadiums  über. 

Bei  genauer  mikroskopischer  Untersuchung  stellt  sich  heraus,  dass  die  Hepatisation 
keine  so  vollkommen  gleichmassige  ist,  wie  das  makroskopische  Aussehen  schliessen  lasst. 
Im  allgemeinen  sieht  man  an  den  centralen  Teilen  der  Lungenläppchen  ein  mehr  zelliges 
Exsudat  und  reichlichere  der  unten  zu  erwähnenden  Kokken ;  in  den  peripheren  Alveolen 
der  Lobuli  mehr  Fibrin,  eine  Erscheiuung,  die  man  darauf  zurückführt,  dass  die  Wir- 
kung der  Entzündungserreger  in  den  centralen  Partien  eine  stärkere  ist  und  hier  mehr 
zellige  Exsudation  hervorruft.  Ferner  weist  diese  Anordnung  des  Exsudates  darauf  hin, 
dass  die  Infektion  auf  dem  Bronchi alwege  erfolgt,  da  ja  die  den  Bronchiolen  am  nächst 
gelegenen  centralen  Teile  der  Acini  am  stärksten  ergriffen  sind. 

3.  Stadium.  Die  durchschnittliche  Dauer  des  Stadiums   der   roten  Hepatisation  be- 

Qrane  Hepa- 

tisation.  trägt  zwei  Tage.  Dann  geht  dasselbe  in  das  Stadium  der  grauen  Hepatisation 
über,  mit  welchem  die  Rückbildung  des  Prozesses  beginnt  Dieselbe  geschieht 
dadurch,  dass  das  Fibrin  und  die  zelligen  Elemente  des  Exsudats  zu  einer 
aus  Detritus  und  Fettkörnchen  bestehenden,  weichen,  später  flüssigen  Masse 
zerfallen,  welche  im  weiteren  Verlauf  zum  Teil  resorbiert,  zum  anderen  Teil 
durch  Expektoration  nach  aussen  fortgeschafft  werden,  während  eine  Re- 
generation des  Epithelbelages  der  Alveolarwände  stattfindet.  In  den  Alveolen 
findet  man  dann  noch  reichlichere  Leukocyten,  die  Schnittfläche  zeigt  in 
diesem  Stadium  einen  mehr  grauroten  Farbenton,  welcher  noch  dadurch  ver- 
stärkt wird,  dass  durch  Gerinnungen  an  vielen  Stellen  des  Kapillarnetzes 
die  hepatisierten  Abschnitte  blutarm  werden;  je  mehr  die  festen  Krouppfröpfe 
sich  lösen,  um  so  mehr  verliert  die  Schnittfläche  ihr  charakteristisches 
körniges  Aussehen;  mit  dem  Freiwerden  der  Alveolen  nimmt  die  Lunge 
wieder  Luft  auf  und  erreicht  nach  vollendeter  Regeneration  des  Epithels 
wieder  ihre  normale  Beschaffenheit. 

Abnorme  Dieser  Verlauf  mit  Ausgang    in  Lösung  des  Exsudates   ist  der  gewöhnliche,    wahr- 

scheinlich  kann  aber  auch  das  erste  Stadium  der  Pneumonie   sich   zurückbilden,   ohne  in 
das   nächstfolgende   überzugehen.     Ferner   kann   in   jedem   der  drei  Stadien   der  Tod  ein- 
treten    und  zwar  durch  Respirationslähmung  bei   grosser  Ausbreitung  des  Prozesses, 
durch  Herzschwäche,  welche  die  kroupöse  Pneumonie  besonders  gefahrvoll  macht,  end- 
lich durch    ein   kollaterales   Ödem   der  bisher   verschonten  Lungenabschnitte,    welches 
wiederum  mit  der  Herzschwäche  zusammenhängen  kann.     Andere  abnorme  Ausgänge  sind 
Aus  änge  in der   in    Eiterung,   in   Gangrün  und   in   Karnifikation.     Gangrän  entwickelt  sich, 
indurativo    wenn   sekundär  Fäusnisorganismen    in    das   entzündete  Lungengewebe   geraten.     Die  soge- 
Karnifi-      nannte  Karnifikation  besteht  darin,  dass  das  Exsudat  in  ähnlicher  Weise  eine  Organi- 
a  lon*     sation,  respektive  Substitution  erfährt,  wie  solche  Prozesse  in  den  Thromben  zu  stände 
kommen  (vergl.  pag.  85  ff.),  wodurch  der  pneumonische  Prozess  seinen  schliesslichen  Aus- 
gang in  Induration  des  Lungengewebes  nimmt. 
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Bleibt  das  Exsudat  innerhalb  des  Parenchyms  liegen,  statt,  wie  sonst,  durch  Ex- 
pektoration und  Resorption  aus  demselben  entfernt  zu  werden,  so  entwickelt  sich  eine 
Bindegewebswucherung  in  den  zwischen  den  Lungenläppchen  liegenden  intcrlobu- 
liren  Septen,  namentlich  aber  geht  eine  solche  von  dem  peribronchialen  Binde- 
gewebe aus,  welch'  letzteres,  das  Epithel  vor  sich  herschiebend,  in  das  Lumen  der  kleinen 
Bronchien  hineinwächst  und  demselben  folgend,  peripherwärts  bis  in  die  feinsten  Ver- 
zweigungen derselben,  schliesslich  auch  bis  in  die  Alveolargänge  und  Alveolen  vordringt, 
«las  in  diesen  Zellen  gelegene  Exsudat  vaskularisierend  und  durch  junges  Gewebe  ersetzend, 
lodern  das  Bronchialepithel  der  betreffenden  Strecken  zu  Grunde  geht,  bilden  sich  dickere 
bindegewebige  Stränge,  welche  mit  den  intralobulären  Bronchiolen  das  Innere  der  Läppchen 
durchsetzen  und,  die  Alveolarwände  durchbrechend,  von  einer  Alveole  in  die  andere  hinüber- 
«uchern,  so  dass  schliesslich  das  ganze  früher  luftführende  und  dann  Exsudat  enthaltende 
Parenchym  der  Lobuli  von  Granulationsgewebe  erfüllt  wird.  Andererseits  greift  auch  von 
den  interlobulären  Septen  eine  zellige  Wucherung  auf  die  Alveolarscheidewände  über,  und 
Mich  von  hier  aus  kann  eine  ähnliche  Organisation  des  Exsudates  durch  sich  einsenkende 
junge  Gefässe  und  Granulationsgewebe  erfolgen.  Makroskopisch  zeigt  die  Lunge  in  diesem 
Zustand  eine  rötliche,  zähe,  fleischartige  Beschaffenheit,  woher  der  Name  Karnifikation 
stammt.  Indem  das  junge  Granulationsgewebe  bei  seiner  Umwandlung  in  zellarmes  Narben- 
gewebe schrumpft,  entsteht  im  Innern  der  Lobuli,  wie  auch  in  dem  bronchialen  Binde- 
gewebe und  den  interlobulären  Septen  eine  derbfaserige,  vollkommen  luftleere,  meist  mehr 
oder  minder  schiefrig  pigmentierte  Masse,  es  hat  sich  eine  Induration  der  pneumonisch 
erkrankten  Partien  entwickelt 

Endlich  riebt  es  auch  Formen  der  fibrinösen  Pneumonie,  welche  von  Atypische 

.  ,  Formen. 

Anfang  an  ein  vom  gewöhnlichen  Typus  abweichendes  Verhalten  zeigen, 
namentlich  sind  das  Erkrankungen,  die  bei  Kindern,  andererseits  auch  solche, 
die  im  höheren  Alter  auftreten.  Bei  Kindern  zeigt  die  kroupöse  Pneumonie 
sehr  häufig  eine  ausgesprochen  lobuläre  Ausbreitung,  sodass  nicht  eine 
gleichmässige  Hepatisation  eines  oder  mehrerer  Lappen,  sondern  nur 
eine  solche  einzelner  Lungenläppchen  entsteht  und  so  das  Bild 
dem  der  katarrhalischen  Pneumonie  ähnlich  wird.  Aber  auch  diese  lobulären 
Herde  unterscheiden  sich  von  denen  der  katarrhalischen  Entzündungen 
(vergl.  u.)  durch  eine  derbere  Hepatisation,  den  vollkommener  auf- 
gehobenen Luftgehalt  und  die  deutlich  gekörnte  Schnittfläche,  mikroskopisch 
durch  den  Fibrinreichtum  des  Exsudats.  Eine  andere  Abweichung  vom 
typischen  Verhalten  besteht  darin,  dass  die  Fibrinausscheidung  eine 
spärliche  ist;  solche  Formen  finden  sich  häufig  bei  den  Pneumonien  im 
höheren  Alter,  und  die  Schnittfläche  weist  dann  eine  zwar  diffuse,  aber 
mehr  schlaffe  Hepatisation  auf;  ihre  Körnung  ist  undeutlicher,  der 
Luftgehalt  oft  nur  teilweise  aufgehoben.  Auch  bei  Influenza  finden  sich 
relativ  häufig  derartige  Formen. 

Die  kroupöse  Pneumonie  beginnt  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  in  den  Lokali- 
Unterlappen  und  schreitet  von  da  oft  in  der  Weise  nach  oben  fort,  dass 
man  hier  noch  frische  Stadien  der  Erkrankung,  in  den  zuerst  ergriffenen 
Teilen  schon  den  Zustand  der  grauen  Hepatisation  findet.  Auch  auf  die 
andere  Lunge  kann  der  Prozess  übergreifen.  Häufiger  findet  die  Pneumonie 
sieh  rechts  als  links.    Fast  immer  besteht  neben  der  kroupösen  Pneumonie 
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p^rltisund nocn  e*ne  fibrinöse  oder  serofibrinÖ9e,  selten  eine  eitrige  Pleuritis, 
Bronchitis.  öfter8  schliesst  sich  auch  eine  fibrinöse  Perikarditis  an.    In  den  grosseren 
Bronchien  findet  sich  eine  katarrhalische  oder  auch  fibrinöse  Entzündung. 

Ätiologie.  Ob  alle  Fälle  kroupöser  Pneumonie  durch  eine  einzige  Art  spezifischer 

Infektionserreger  hervorgerufen  werden,  ist  nicht  ganz  sicher,  jedenfalls  spricht 
für  eine  solche  Annahme  das  typische  klinische  und  anatomische  Verhalten 
der  Erkrankung;  thatsächlich  werden  auch  fast  ausnahmslos  die  F ranke  1- 
Weichselbaum'schen  Diplokokken  in  der  Lunge  gefunden  und  auch  gegen- 
wärtig allgemein  als  die  eigentlichen  Krankheitserreger  angenommen.  In  den 
späteren  Stadien  kommen  freilich  auch  andere  Kokken  reichlich  vor. 


2.  Kapillarbronchitis  und  katarrhalische  Bronchopneumonie. 

bronchiüs  Abgesehen  von  den  Katarrhen  der  grösseren  Bronchien  entwickeln  sich 

in  der  Lunge  sehr  häufig  katarrhalische  Entzündungen,  die  namentlich  in 
den  feinsten  Bronchialverzweigungen  bis  in  die  intralobulären  Äste  hinein 
ihren  Sitz  haben  und  die  man  als  Kapillarbronchitis  oder  Bronchiolitis 
catarrhalis  bezeichnet  Sie  geht  mit  Infiltration  und  Schwellung  der  Bron- 
chialschleimhaut und  Sekretion  eines  ähnlichen  Exsudats  einher,  wie  man  es 
bei  der  Entzündung  der  grösseren  Bronchien  findet  Drückt  man  auf  die 
Schnittfläche  der  Lunge,  so  entleeren  sich  in  kleinen  Abständen  von  einander 
Tropfen  einer  trüben,  schleimigen,  öfter  mehr  oder  minder  eitrigen  Masse,  die 
eben  aus  den  Durchschnitten  der  feinen  Bronchialäste  stammen.  Durch  die 
starke  Exsudation  kommt  es  bei  der  Kapillarbronchitis  vielfach  zu  einer  Ver- 
legung der  Bronchiallumina  und  damit  in  der  oben  (pag.  310)  angegebenen 
Weise  zur  Bildung  von  atelektatischen  Stellen  im  Lungengewebe, 
welche  als  etwas  eingesunkene,  dunkel  livide,  luftleere,  das  lufthaltige  Paren- 
chym  an  Konsistenz  etwas  übertreffende  Herde  an  der  Oberfläche  und  der 
Schnittfläche  hervortreten.  Anderseits  entsteht  im  Anschluss  an  die  durch 
die  Kapillarbronchitis  gesetzte  Respirationsbehinderung  häufig  akutes  vesiku- 
läres  und  interstitielles  Emphysem. 

Broncho-  In  vielen  Fällen  aber  greift  die  Kapillarbronchitis  von  den  Bronchiolen 

'  direkt  auf  die  zugehörigen  Parenchymteile  über,  sie  wird  zur  katarrhalischen 
Bronchopneumonie.  Dadurch  entstehen  Herde,  welche  entweder  das  ganze 
Verzweigungsgebiet  eines  Lobularbronchus  oder  eines  Endbronchus,  oder  nur 
eines  oder  einiger  Alveolarröhrchen  betreffen  (vergl.  Fig.  147  c),  während  da- 
zwischenliegende Lobuli,  Acini  oder  Alveolarröhrchen  freibleiben.  Man  fin- 
det dann  auf  der  Schnittfläche  der  Lunge  miliare  bis  lobuläre  entzünd- 
liche Herde,  welche  infolge  der  Exsudation  ihren  Luftgehalt  teilweise  oder 
ganz  eingebüsst  haben,  die  aus  dem  gleichen  Grunde  sich  derber  anfühlen 
als  normale  Partien  und  welche  anfangs,  wo  eine  starke  Hyperämie  besteht, 
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sich  durch  ihre  intensivrote  Farbe  von  den  letzteren  abheben.     Das  Exsudat 
besteht  (Fig.  152)  aus  eiweisshaltiger  Flüssigkeit  neben  gewucherten, 
degenerierenden  und  abgeschuppten  Epithelien  und  mehr  oder  minder  zahl- 
reich ausgewanderten  Leukocyten.     In  der  transsudierten  Flüssigkeit  kann 
sich  etwas  Fibrin  vorfinden,  tritt 
jedoch  nie  in  der  Menge  auf,  dass  es, 
wie  bei  der  kroupösen  Pneumonie  zu- 
sammen mit  den  übrigen  Exsudatbe- 
standteilen   fest«  Pfropfe    in  dem  Al- 
reoiarlumen  darstellt.     Schleim  kann 
durch  Aspiration  aus  den  Bronchien 
nachträglich    in   die  Alveolen   hinein- 
kommen.    In    späteren    Stadien    geht 
die  rote  Farbe  der  entzündeten  Par- 
tien allmählich   in  eine  graurot«  bis  Fig.  ira. 
gnugelbe   über,  die  sich  namentlich               Katarrhalische  Pneumonie. 

,  ,  _,  .,  ,         ,,      ,  Im  AlmolarltunaD  »bgesclinppte  AIvBolarBpillieliBn 

in  den    centralen   Teilen   der   Herde      (b)  Ltaknytkw,  (•>  durch  al»  Hinan«  konugKe- 

i.       .  .  .       ti'       ii         i  ronneiie  Flüssigkeit    (*-?£). 

geltend  macht    Dieselben  lassen  von  v  '  ' 

ihrer  Schnitt  däche  einen  trüben,  gelblichen  Saft  abstreifen  und  zeigen  eine, 

gegenüber  der  kroupösen  Pneumonie  schlaffe  Hepatisation  und,  wegen 

Mangels  der    fibrin  haltigen    Pfropfe   eine  glatte,   nicht   körnige 

Schnittfläche. 

Neben    diesen    pneumonischen    Herden    finden    sich    regelmässig    jene  ^"J'VVJ11™ 
stelektatischen  Stellen,    welche  infolge  der  Kapillarbronchitis  durch  die    ,{J^'" 
Verlegung  der  Bronchi allumi na    zu  stände  kommen    und    sich  von  den  ent-    stall«. 
Kindlichen    Infiltrationen    durch    ihre    schlaffere    Konsistenz,    ihre    dunklere 
Farbe  sowie  dadurch  unterscheiden,  dass  sie  etwas  eingesunken  sind.    Anderer- 
seits siedeln    sich  aber   gerade   in  solchen  kollabierten  Stellen   mit  Vorliebe 
Entzündungserreger   an,    wodurch    in   ihnen    sekundär   sich    Exsudationser- 
»cbeinungen   einstellen   und    sie  nachträglich   in  derbere   und  voluminösere, 
pneumonische  Herde  verwandeln. 

Indem  einerseits  die  einzelnen  Herde  der  Bronchopneumonie  durch  die 
Verfettung  des  Exsudats  von  den  centralen  Teilen  her  eine  hellere  Farbe 
erhalten,  während  an  der  Peripherie  ein  dunklerer  hyperämi  scher  Hof  be- 
steht, in  der  Nähe  der  alten  Herde  frischere  Entzündungen  auftreten,  anderer- 
seits in  dem  dazwischen  liegenden  Pareochym  atelektatiscbe  Stellen  vorbanden 
■ind  und  die  sämtlichen  .erkrankten  Teile  an  verschiedenen  Stellen  unregel- 
mäaaig  zerstreut  im  Lungengewebe  auftreten,  erhält  die  Lunge  auf  der  Ober- 
Hiebe  und  Schnittfläche  oft  ein  sehr  buntes  Aussehen  und  eine  mehr  oder 
minder  ausgesprochene  marmorierte  Zeichnung. 

Je  zahlreicher  katarrhalische  Herde  auftreten,  umso  mehr  werden  auch 
benachbarte  Lobuli  von  ihren  Bronchiolen  aus  ergriffen  und  konfluieren 
die  kleineren  entzündeten  Stellen  zu  grösseren  Flecken.    Es  kann  durch  dieses 

SabMaai,  PMbologtKhs  Automis.     Spezielleren.    2.  Aufl.  31 


Kap.  III.    Erkrank ringen  dea  Reipir 


Konfluieren  ein  grösserer  Teil  der  Lunge  ergriffen  werden  und  damit  eine 
zusammenhängende  Hepatisation  entstehen,  so  dass  statt  der  lobulären  Aus- 
breitung eine  lobäre  zustande  kommt.  Indes  weicht  auch  diese  diffuse 
Hepatisation  von  derjenigen  der  kroupösen  Pneumonie  ab,  sie  ist  glatt  und 
schlaff',  und  läset  in  der  Regel  deutlich  ihre  Entstebung  aus  kleineren 
Herden  namentlich  daran  erkennen,  dass  frischere  dunkelrote  Teile  mit 
älteren,  grauroten  bis  graugelben  abwechseln,  dass  der  Luftgehalt  nicht  so 
vollkommen  wie  bei  der  fibrinösen  Pneumonie  aufgehoben  und  das  Exsudat 
nicht  fest,  sondern  mehr  flüssig  ist. 

Mit  der  Entzündung  der  Lunge  stellen  sich  sehr  häufig  auch,  nament- 
lich wenn  oberflächliche  Partien  derselben  ergriffen  sind,  cirkumskripte  oder 
ausgebreitete  seröse  oder  fibrinöse  Entzündungen  der  Pleura,  manchmal  mit 
reichlicher  Exsudation  ein. 

Der  gewöhnliche  Ausgang  der  katarrhalischen  Pneumonie  ist  der  in 
Rückbildung,  indem  die  Exsudation  nachläest,    das  vorhandene  Exsudat 
fettig  zerfällt,  teils  durch  Expektoration  aus  der  Lunge  entfernt,  teils  durch 
die  Lymphbabnen   resorbiert  wird.     Mit  dem  Freiwerden  der  Alveolarräume 
tritt  wieder  Luft  in  sie  ein,  das 
Epithel  der  Wandung  hat  sich 
regeneriert  und  so  ist  eine  resti- 
tutio ad  integrum  eingetreten. 

Anders  ist  der  Verlauf,  wenn 
wenig  intensive  Respiration  und 
Expektoration  oder  Unwegsamkeit 
der  Lymphwege  die  gehörige  Ent- 
fernung des  entzündlichen 
Exsudates  stören, oder  wenn  die 
Exsudation  —  gewöhnlich  neben 
einer  ähnlichen  Entzündung  in 
den  mittleren  und  grösseren  Bron- 
chien —  selbst  eine  chronische 
ist.  In  solchen  Fällen  schliessen 
sich  gerne  indurative  Pro- 
zesse an,  welche  einerseits  in 
den  interlobulären  Septen  sich 
abspielen  und  zu  einer  Verdick- 
ung derselben  fuhren,  so  dass  sie 
in  Form  dickerer  netzförmiger  Bin- 
degewebs züge  das  Lungengewebe 
durchziehen  (Fig.  163)  anderseits  auch  innerhalb  des  Parenchyms  (b)  auftreten. 
An  der  fibrösen  Umwandlung  des  letzteren  bat  die  im  Anscbluss  an  die 
Atelektasen  sich  einstellende  Kollapsinduration  einen  wesentlichen  Anteil. 
Näheres  über  die  indurativen  Vorgänge  werden  wir  unten  bei  Besprechung  der 


Fig.  163. 

Katarrhalische  Pneumonie  mit  Atelektase  und 
Induration  (V). 
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Sepien  (n)  dnrchzogsii. 
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produktiven  Pneumonie  kennen  lernen.  Neben  denselben  sind  bei  chronischen    ^tasten" 
katarrhalischen  Pneumonien  auch  die  Bedingungen  zur  Ausbildung  cirkumskripter  Emphytem. 
oder  diffuser    Bronchiektasien    und    bronchiektatischer    Kavernen, 
wie  von  vikariierendem  und  interstitiellem  Emphysem  reichlich  gegeben. 

Verbunden  mit  dem  herdweisen  Weiteischreiten,  dem  schwankenden, 
an  Rezidiven  reichen  Verlauf  der  chronischen  Lungen-Katarrhe  rufen  diese 
sekundären  Zustande  ein  sehr  wechselndes  Bild  an  der  Lunge  hervor  und 
können  weit  gehende  Veränderungen  in  derselben  bewirken.  Endlich  bereitet 
die  katarrhalische  Pneumonie  noch  den  Boden  für  anderweitige  Affektionen, 
welche  Lungenzerstörungen  hervorrufen.  Es  sind  das  tiefergreifende  Eiterungen 
(nicht  bloss  eitrige  Katarrhe),  Gangrän  der  Lunge,  die  sich  durch  Infektion 
pneumonischer  Herde  oder  bronchiektatischer  Kavernen  mit  Fäulnisorganis- 
men entwickeln.  Auch  eine  Infektion  mit  Tuberkelbacillen  ist  wahrscheinlich 
nach  vorangegangenen  katarrhalischen  Pneumonien  leichter  möglich. 

Kapillarbroncbitis  und  katarrhalische  Pneumonie  können  für  sich  allein 
auftreten,  sind  aber  auch  eine  sehr  häufige  Begleiterscheinung  einer  Reihe 
von  Infektionskrankheiten,  namentlich  solcher  des  Kindesalters,  Schar- 
larch,   Masern,   Diphtherie  und  anderer.     Wie  das  kindliche,  so  weist  auch  vorkommen 

,  *•  Ätiologie. 

das  höhere  Lebensalter  eine  grössere  Disposition  zu  den   in  Rede  stehenden 

Erkrankungen   auf  und  zeigt  wieder  ein  sehr  häufiges   Auftreten   derselben 

bei   den  verschiedensten   Anlässen,   namentlich    auch    in   chronischer  Form. 

Dieses  vielseitige  Vorkommen  der  Lobulärpneumonie  deutet  darauf  hin,  dass 

auch    ihre  Ätiologie  keine  einheitliche  ist     Wahrscheinlich    kann    sie 

durch  verschiedene  Entzündungs-Erreger  hervorgerufen  werden,  welche  unter 

Umstanden  sich  ansiedeln.     Nachgewiesen  sind  bei  katarrhalischer  Pneumonie 

der   Pneumokokkus    (Fränkel  und   Weichselbaum),    Diplococcus 

pneum.  (Friedländer),  Staphylococcus  pyogenes,  Streptokokken 

u.  a.    Auch  die  bei  Influenza  auftretende  Lungenaffektion  stellt  sich  in  der  Influenza. 

Regel  unter  dem  Bilde  der  katarrhalischen  Pneumonie  dar.   Chronische  Formen 

der  Bronchopneumonie  entstehen  sehr  ausgeprägt  bei  den  koniotischen  Pro-  Koniosen. 

MBsen  (s.  u.).     Endlich  ist  noch  das  sehr  häufige  Auftreten  katarrhalischer 

Pneumonien  im  Verlaufe  tuberkulöser  Lungenaffektionen  zu  erwähnen.  Tuberkulose. 

Während  bei  den  bisher  beschriebenen  Formen  Entzündung  und  Atelek- 
tase gewöhnlich  ausgesprochen  herd weise  auftreten,  gesellen  sich  mehr  diffuse 
katarrhalische  Entzündungen  zu  jenen  Zuständen  von  Cirkulations- 
störung,  die  wir  als  Hypostase (pag.  12  u.  310)  bereits  kennen  gelernt  haben. 
Indem  zu  der  Blutsenkung  in  die  Gefässbahnen  der  Unterlappen  noch  Exsu- 
dation und  Epitheldesquamation  hinzukommt  und  die  ohnedem  verengten 
Alveolarlumina  noch  vielfach  durch  katarrhalisches  Sekret  verstopft  werden, 
entsteht  aus  der  einfachen  Hypostase  die  hypostatische  Pneumonie.  Auch  Hvpotuti- 
diese  rührt  zu  einer  schlaffen,  oft  unvollständigen  Hepatisation  der  Lunge,  monie. 
deren  Schnittfläche  dabei  dunkelrot  oder  graurot,  viel  weicher  als  bei  der 
kroupösen  Pneumonie  und  von  glatter  Beschaffenheit  ist. 

21* 
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3«  Eiterige  Pneumonie. 

Die  eiterige  Entzündung  des  Lungenparenchyms  beginnt  mit  Ab- 
sonderung eines  zelligen,  anfangs  mehr  dem  katarrhalischen  oder  fibrinösen 
gleichenden  Exsudats,  das  aber  bald  ein  rein  eiteriges  wird ;  mit  der  Exsudation 
geht  eine  eiterige  Einschmelzung  des  ergriffenen  Gewebes  (pag.  107)  einher. 
Die  Eitererreger  können  auf  drei  Wegen  in  die  Lunge  gelangen.  Von  den 
Bronchien  her,  auf  den  Blutweg,  oder  von  Eiterherden  der  Umgebung  her 
auf  dem  Wege  der  Kontaktinfektion,  respektive  durch  die  Lymphgefasse. 

Fremd-  j    Von   der  Bronchien  her  entsteht   eine    eiterige  Entzündung  der 

Pneumonie.  Lunge  als  Fremdkörperpneumonie  durch  Stoffe  verschiedener  Art,  Speise- 
teile, Mageninhalt,  Stücke  von  kroupösen  Membranen  der  oberen  Luftwege, 
von  zerfallenden  Neubildungen  derselben,  welche  durch  Aspiration  in  das 
Lungenparenchym  gelangen.  Man  bezeichnet  daher  diese  Form  der  Lungen- 
entzündung auch  als  Aspirationspneumonie  oder  Schluckpneumonie. 
Sie  kommt  namentlich  leicht  zustande  bei  Bewusstseinsstörungen  und  Lah- 
mungen der  Schlingmuskulatur;  hierher  gehören  auch  die  sogenannten  Vagus- 
pneumonien,  die  durch  Lähmung  des  Kehlkopfes  eine  Aspiration  von  Fremd- 
körpern ermöglichen.  Entsprechend  ihrer  Entstehung  betrifft  die  Schluck- 
pneumonie vorzugsweise  die  Unter  läppen;  je  nach  der  Menge  und  Ver- 
teilung der  aspirierten  Teile  bilden  sich  einzelne  oder  konfluierende  lobuläre 
Herde  von  anfangs  grauroter,  hyperämischer  Beschaffenheit,  die  aber  bald 
in  eine  eiterige  übergeht.  Die  Schnittfläche  dieser  Herde  zeigt  anfangs  eine  leicht 
angedeutete  Körnung  und  lässt  eine  reichliche  Menge  eiteriger  Flüssigkeit 
abstreifen;  in  der  Umgebung  findet  man  nicht  selten  hämorrhagische  In- 
filtration, der  Luftgehalt  geht  sehr  bald  ganz  verloren;  schliesslich  schmilzt 
das  eiterig  durchsetzte  Gewebe  ein,  und  es  kommt  zur  Bildung  von  Eiter- 
höhlen, die  in  die  Bronchien  oder  auch  durch  die  Pleura  durchbrechen 
können  und  im  letzteren  Falle  Empyem  erzeugen.  In  der  Regel  findet 
man  neben  schon  vorhandenen  Eiterhöhlen  noch  frisch  eitrig  infiltrierte, 
graurote  Stellen,  die  für  die  oberflächliche  Betrachtung  mit  kroupöser  Pneu- 
monie eine  gewisse  Ähnlichkeit  haben.  Auch  das  Zustandekommen  einer 
Eiterung  wird  durch  die  mit  den  Fremdkörpern  in  die  Lunge  gelangten 
Eitermikroorganismen  (Staphylokokken,  Streptokokken)  hervorgerufen.  Haften 
in  den  aspirierten  Teilen  Fäulnisorganismen,  so  kann  sich  Gangrän  der  be- 
fallenen Lungenteile  hinzugesellen,  so  dass  jauchende,  übelriechende  Abscesse 
in  denselben  entstehen. 

Eiterige  Entzündungen  der  Lunge  können  auch  zu  bereits  bestehenden 
anderweitigen  Lungenaffektionen  hinzukommen.  Am  häufigsten  erfolgt  dabei 
die  eiterige  Infektion  auf  dem  Luftwege  und  geben  stagnierendes  Sekret 
chronischer  Katarrhe,  käsige  tuberkulöse  Prozesse,  bronchiek tatische  Kavernen 
mit  zähem  schwer  entfernbarem   Inhalt  hiezu  die  häufigste   Gelegenheit.     In 
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ähnlicher  Weise  entstehen  gangränöse  Prozesse  durch  Eindringen  von  Fäulnis- 
organismen. 

2.  Auf  dem  Blutwege  entsteht  eine  eiterige  Pneumonie,   wenn  Emboiteche 

°  °  eitrige  Pneu- 

das  Blut  eitererregende  Mikroorganismen  mit  sich  fuhrt  oder  durch  septische  »onie. 
Emboli,  die  von  endokarditischen  Efflorescenzen  oder  eiterig  erweichenden 
Thromben  verschiedener  Stellen  herkommen  können.  Im  letzteren  Falle 
können  sich  typische  hämorrhagische  Infarkte  von  Keilform  oder  auch 
unregelmässiger  oder  rundlicher  Gestalt  bilden,  welche  sehr  bald  eine  eiterige 
Einschmelzung  erfahren  (vergl.  pag.  112). 

3.  Von  benachbarten  Organen  her   kann  die  Eiterung  auf  dem     Eiter- 
Lymphwege   in   die  Lunge   übergeleitet   werden.      So   entstehen  Lungen-    auf  dem 
Abscesse  im   Gefolge  von   Lebereiterungen,    bei    Karies    der    Rippen 

oder  der  Wirbelsäule  und  bei  Empyem  der  Peurahöhle  als  soge- 
nannte pleurogene  Pneumonie.  Im  letzteren  Falle  sind  freilich  die  Eiter- 
Erreger  vielfach  früher  aus  der  Lunge  selbst  in  den  Pleurasack  gelangt. 
Innerhalb  der  Lunge  geschieht  die  weitere  Ausbreitung  dieser  Formen  der 
Eiterung  in  erster  Linie  in  den  Lymphgefassen,  in  den  interstitiellen  Septen, 
von  denen  aus  sie  da  und  dort  auf  das  Parenchym  übergreift.  Oft  zieht 
die  Eiteransammlung,  den  Lymph bahnen  folgend,  sich  auf  grössere  Strecken 
neben  den  Bronchien  im  peribronchialen  Bindegewebe  hin,  von  wo  aus  sie 
sekundär  auf  die  Bronchialwand  übergreifen  kann  —  eiterige  Peribron- 
chitia.  Auf  dem  Wege  interstitieller  Verbreitung  in  den  bindegewebigen 
Septen  erfolgt  auch  bei  eiterigen  Pneumonien  verschiedener  Art  die  Infektion 
der  Pleura  (s.  unten). 

4.  Produktive  Pneumonie« 

Schon  bei  Gelegenheit  der  Kollapsinduration  und  den  Aus- 
gängen der  Pneumonien  haben  wir  den  Zustand  der  Lunge  erwähnt, 
den  man  als  interstitielle  oder  indurative  Entzündung  derselben 
bezeichnet  Diese  interstitielle  Pneumonie  schliesst  sich  an  die  verschiedensten 
Lungenaffektionen  an,  stellt  zum  einen  Teil  eine  Heilung  solcher  mit  Aus- 
gang in  Narbenbildung  dar,  zum  andern  Teil  ist  sie  ein  progressiver 
Vorgang,  der  zu  bindegewebiger  Umwandlung  immer  grösserer  Lungen- 
partien führt;  eine  Art  Heilung  in  den  Fällen,  wo  nicht  entfernbares 
Exsudat  organisiert  und  das  exsudathaltige  Gewebe  in  reaktionslose  Schwielen 
verwandelt  wird,  ein  progressiver  Vorgang  in  Fällen  chronischer 
Pneumonie  und  namentlich  bei  den  sogenannten  Staubin halations- 
krankheiten. 

Die  indurierende  Entzündung  macht  sich  sowohl   an   den   intersti-  Induration 

des  Paren- 

tiellen  Teilen,  wie  an  dem  eigentlichen  Lungenparenchym  geltend.    An     ohyms. 
ersteren  beginnt  sie  mit  Bildung  eines  reichlich  vaskularisierten  Granulations- 
gewebes,   das   sich   allmählich  in    narbiges  Bindegewebe  umwandelt  und  zu 
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einer  Verdickung  der  Septa  führt,  welche  dann  die  Lunge  als  dicke, 
netzförmig  angeordnete  Stränge  durchsetzen,  und  an  den  Kreuzungs- 
punkten der  Lymphgefässe  nicht  selten  derbere  Knoten  bilden  (vergl.  Fig. 
153,  154).  Während  diese  Zellwucherung  und  Gewebsbildung  in  den  Inter- 
stitien  vor  sich  geht,  bleibt  in  den  meisten  Fällen  auch  das  Parenchym 
nicht  unbeteiligt,  sondern  erleidet  auch  seinerseits  eine  indurative  Umwandlung, 
welche  je  nach  dem  zu  Grunde  liegenden  Prozess  in  etwas  verschiedener  Weise 
vor  sich  gehen  kann.  Bald  geschieht  dieselbe  auf  dem  Wege  der  Kollapsin- 
duration  (pag.  311),  bald,  wie  bei  Anhäufung  nicht  entfernbaren  Exsu- 
dats durch  eine  Organisation  des  letzteren  (pag.  87,  319).  Jedenfalls  ist  fest- 
zuhalten, dass  die  Bildung  von  Bindegewebe  im  Innern  der  Lungen  lappchen 
von  Fortsätzen  des  Granulationsgewebes  in  den  interlobulären  Septen 
oder  von  solchen  des  peribronchialen  in  das  Bronchiallumen  hineinwachsenden 
und  innerhalb  des  letzteren  bis  in  die  Alveolarröbrchen  und  Alveolen  vor- 
dringenden Bindegewebes,  endlich  wohl  auch  von  einer  Wucherung  in  den 
Alveolarwänden  ausgehen  kann. 

Die  indurierten  Partien  der  Lunge  sind  verkleinert,  von  derber 
Konsistenz,  in  ein  schwieliges,  völlig  luftleeres,  meist  schiefrig  pigmentiertes 
Gewebe  verwandelt. 

Mit  den  durch  Induration  bedingten  Funktionsstörungen,  stellen  sich 
Emphysem  und  Bronchiektasien  in  der  Lunge  ein.  Immer  recidivierende 
oder  neu  hinzukommende  Katarrhe,  zu  denen  eine  solche  Lunge  mehr  als 
andere  disponiert  ist,  führen  eine  Wiederholung  des  Prozesses  herbei,  indem 
durch  die  Katarrhe  neue  Atelektasen  und  Indurationen  erzeugt  werden,  so- 
dass schiesslich  ausgedehnte  Lungenbezirke  jene  indurative  Umwandlung 
erfahren  (Lungencirrhose). 

In  sehr  ausgesprochener  Weise  finden  derartige  Prozesse  sich  bei  den 
sogenannten  Staubinhalationskrankheiten  oder  Pneumonokoniosen.     In 

jede  Lunge  geraten  mit  der  eingeatmeten  Luft  auch  deren  staubförmige 
Verunreinigungen,  und  zwar  um  so  mehr,  je  unreiner  die  Luft  ist, 
welche  das  betreffende  Individuum  einzuatmen  gezwungen  ist  Geringe 
Mengen  von  Staub,  wie  sie  jeder  Mensch  einatmet,  sind  der  Lunge  im 
allgemeinen  unschädlich;  ein  grosser  Teil  des  in  die  Luftwege  gelangten 
Staubes  wird  in  diesen  zurückgehalten  und  kommt  also  gar  nicht  bis  in  die 
Lunge,  ein  anderer  Teil  wird  aus  derselben  rasch  wieder  fortgeschafft,  ent- 
weder expektoriert,  oder  direkt  von  den  Lymphgefässen  aufgenommen  und 
den  Lymphfollikeln,  respektive  den  Bronchialdrüsen  zugeführt,  um  dort  ab- 
gelagert zu  werden.  Letztere  finden  sich  daher,  besonders  bei  älteren 
Individuen  in  der  Regel  mehr  oder  minder  stark  pigmentiert  Auch  Alveolar- 
epithelien  und  weisse  Blutkörperchen  nehmen  mit  Vorliebe  Staubteilchen  auf, 
letztere  um  sie  teils  in  die  Lymphgefässe  zu  führen,  teils  mit  dem  Sputum 
nach  aussen  zu  befördern;  man  bezeichnet  diese,  mit  Pigment  gefüllten  Zellen 
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als  „Staub zellen".     Verschiedene  Staubarten,   z.  B.   kohlensaurer   Kalk, 
werden  auch  von  den  Körpersäften  gelöst  und  so  unschädlich  gemacht. 

Werden  grössere  Mengen  Staub  inhaliert,  so  entstehen  zunächst  akute, 
bei  fortgesetzter  Inhalation  chronische  Katarrhe  der  Luftwege  und 
feineren  Bronchien.  Das  Auftreten  und  besonders  die  Hartnäckigkeit  dieser 
Katarrhe  hängt  zum  Teil  von  der  individuellen  Disposition  ab;  bei  dem 
einen  heilen  sie  rasch,  beim  anderen  nur  langsam,  selbst  dann,  wenn 
die  Patienten  nicht  mehr  der  Staubinhalation  ausgesetzt  sind. 

Ausser  der  Entstehung  katarrhalischer  Pneumonien  ist  die  nächste 
Folge  der  Staubinhalation  die,  dass  das  Pigment  in  die  Lympbgefasse  auf- 
genommen wird  und  in  ihrer  Wand  und  deren  Umgebung,  den  interalveolären 
Septen,  dem  interstitiellen,  peribronchialen  und  perivaskulären  Gewebe  sich 
ablagert  und  eine  entzündliche  bindegewebige  Wucherung  in  demselben  her- 
vorruft, wodurch  ein,  je  nach  seiner  Beschaffenheit  verschieden  gefärbtes 
Netzwerk  von  verdickten  pigmentierten  Strängen  in  der  Lunge  entsteht,  das 
sich  auch  auf  das  Gebiet  der  pleuralen  und  subpleuralen  Lymphgefasse  und 
deren  Knotenpunkte  erstreckt  (Fig.  154,  Knoten  in  der  Pleura).  Dadurch 
erhält  auch  die  Lungenoberfläche  ein  zierliches  Pigmentnetz,  dessen  Ver- 
einigungspunkten  ebenfalls  pigmentierte  Knoten  entsprechen.  Die  Pigment- 
partikel liegen  teils  frei  im  Gewebe,  teils  in  Zellen  eingeschlossen.  Zu  den 
Verdickungen  der  Septa  gesellen  sich  in  den  meisten  Fällen  auch  indurative 
Umwandlungen  des  Lungenparenchyms,  welche  sich  namentlich  an  die 
von  der  Staubinhalation  hervorgerufene  chronische  Bronchiolitis  und  Broncho- 
pneumonie anschliesst  und  sich  in  der  pag.  319  angegebenen  Weise  vollzieht, 
wobei  namentlich  dieKollapsinduration  eine  grosse  Bolle  zu  spielen  pflegt 

Ausser  der  Atelektase  finden  sich  auch  gerade  hier  vielfach  die  anderen, 
oben  besprochenen  Folgezustände  der  gestörten  Atemfunktion,  Emphysem, 
diffuse  Bronchiektasien  und  bronchiektatische  Kavernen  vor. 

Die  Heilung  solcher  Affektionen  wird  besonders  dadurch  erschwert, 
dass  der  chronische  Reizzustand,  in  den  die  Lunge  durch  die  Staubinhalation 
versetzt  wird,  zu  neuen  Katarrhen  disponiert,  die  wiederum  Rückwirkungen  in 
der  gleichen  Richtung  zeigen.  Eine  besondere  Gefahr  für  die  an  Pneumono- 
konioeen  Erkrankten  besteht  aber  in  einer  hochgradig  erhöhten  Dis- 
position zur  Lungentuberkulose,  welche  das  durch  die  chronischen 
Entzündungen  veränderte  Lungengewebe  erfahrungsgemäss  bietet.  Die  einzelnen 
Formen  verhalten  sich  in  dieser  Richtung  verschieden ;  so  trifft  man  bei  der 
Anthrakose  einen  viel  geringeren  Prozentsatz  von  phthisischen  Erkrankungen 
an,  als  z.  B.  bei  der  Steinhauerlunge. 

Die  Tuberkulose  kann  in  allen  ihren  Formen  zur  pneumonokonio- 
üschen  Induration  hinzutreten,  und  wirkt  auch  zum  Teil  an  der  fibrösen 
Entartung  der  Lunge  mit;  im  übrigen  finden  sich  käsige  miliare  und 
lobuläre  Pneumonien,  Kavernen  u.  s.  w.  (s.  u.). 

Die  Staubinhalationskrankheiten  sind  zum  grössten  Teile 
Gewerbekrankheiten,    d.   h.   sie    treten    bei   Arbeitern    auf,    deren   Be- 
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schäftigung  die  dauernde  Einatmung  von  mit  gewissen  Staubarten  verun- 
reinigter Luft  mit  sich  bringt.  Nur  die  Pigmentierung  mit  Kohle,  die 
Anthrakosis.  Anthrakosis,  ist  eine  allgemeinere  Erscheinung  und  findet  sich  namentlich 
bei  Stadtern,  während  die  Landbewohner  durchschnittlich  weniger  pigmentierte 
Lungen  haben *). 

Im  allgemeinen  ist  der  Kohlenstaub  das  die  Lunge  am  wenigsten 
reizende  Pigment;  grössere  Mengen  desselben  werden  abgelagert,  ohne  dass 
ausgedehnte  cirrhotische  Prozesse  auftreten.  Meist  bilden  sich  nur  derbe  pig- 
mentierte Knoten  und  Verdickungen  der  Septen.  Die  Bronchialdrüsen  ent- 
halten reichliche  Mengen  von  Kohlenstaub  und  sind  dann  schwarz  verfärbt; 
das  eigentliche  Lungenparenchym  ist  dagegen  verhältnismässig  weniger  affi  ziert. 
Wie  es  scheint,  wird  Kohle  namentlich  dann  in  grösserer  Menge  in  die 
Lunge  aufgenommen,  wenn  andere  Staubarten,  welche  die  Lunge  mehr  reizen, 
und  stärkere  Entzündungen  derselben  verursachen,  inhaliert  und  abgelagert 
werden.  Der  Gehalt  der  Lunge  an  Kohle  ist  also  auch  ein  gewisser  Mass- 
stab für  die  Menge  des  in  ihr  abgelagerten  Staubes  überhaupt,  eine  Lunge, 
die  wenig  Kohle  enthält,  hat  überhaupt  wenig  Staub  inhaliert 

In  den  höchsten  Graden  kommt  die  Anthrakosis  bei  Bergarbeitern, 
Köhlern,  bei  Arbeitern  in  Pulverfabriken,  Schornsteinfegern, 
Graphitarbeitern  vor.  Infektion  mit  Tuberkulose  findet  sich  bei  ca.  13°/o 
der  erkrankten  Arbeiter. 

Bei  Arbeitern,  welche  in  ihrem  Berufe  viel  Staub  von  Steinarten 
einatmen  (Steinhauer,  Töpfer,  Arbeiter  in  den  Stampfwerken  der  Glashütten, 
Glasschleifereien,  in  Porzellanfabriken,  Ultramarinfabriken),  bildet  sich  eine 
chaiikosiH.  andere  Inhalationskrankheit  aus,  die  Chalikosis.  In  der  Regel  bilden  sich 
hier  cirkumskripte ,  bis  hanfkorngrosse  Knoten  (Fig.  154)  im  interstitiellen 
Gewebe  und  auch  die  Pleura  zeigt  solche  namentlich  in  den  Kreuzungs- 
punkten der  Lymphgefasse.  Dieselbe  sind  von  derber  Konsistenz,  meist 
grau  weisser  Farbe,  und  enthalten  die  Partikel  des  Steinstaubes,  soweit 
dieselben  in  den  Körperflüssigkeiten  unlöslich  sind.  Stets  ist  eine  reich- 
liche Ablagerung  von  Kohle  mit  der  Chalikosis  verbunden,  und  zwar  so,  dass 
die  grauen  Knoten  von  einem  schwarzen  Hofe  Kohlenpigments  umgeben 
sind.     Tuberkulose  entsteht  bei  8 — 16°/o  überhaupt  Erkrankter. 

Siderosis.  Die   Siderosis  (Eisenlunge)   entsteht   bei   Arbeitern,    die    viel    Luft 

einatmen   müssen,    die   mit  Eisenstaub  verunreinigt   ist:    bei   Schlossern, 
Schmieden,  Feilhauern  u.  a. 

Bei  Schleifern,  die  Stein  teile  und  Metallstaub  einatmen,  ent- 
stehen gemischte  Ablagerungen  beider  Staubarten  in  der  Lunge.     Die 


!)  Inhulierto  Kohle  macht  den  grössten  Teil  des  schwarzen  Lungenpiginents  über- 
haupt aus;  ein  anderer  Teil  ist  durch  Blutungen  und  Umwandlung  des  Hämatoidin  in 
schwarzes  Pigment  durch  kadaveröse  Einwirkungen  (Schwefel wasserston")  bedingt. 


D.    Erkrankungen  der  Lunge.  329 

Farbe  der  „  Elsen  lange"  ist  verschieden  je  nach  der  Eisen  verbin  düng, 
die  zur  Verarbeitung  kommt  Durch  Eisenoxyd,  mit  welchem  z.  B.  die 
Arbeiter  bei  der  Papierfabrikation  und  Glasarbeiten  zu  thun  haben,  entsteht 


Fig.  154. 

Induration  der  Lunge  durch   Kalkstaub ;  Chalikosia. 

p  Pimra,  a,  »•  anbpleoral  gelogen«  fibroae  Knoten,  ähnliche  Knoten  noch  Im  Lnngengawebe, 


k  In  der  Umgebung  der 


'erdicktn  loterlobaltre.  8*ptam  ('{■). 


die  rote,  durch  Eisenoxyduloxyd  und  phosphorsaures  Eisen  die  schwarze 
„Etsenlunge". 

Im  übrigen  ist  die  Beschaffenheit  der  Eisenlunge  ähnlich  der  Stein- 
hinerlunge,  nur  dass  sich  Eisen partikel  statt  der  Stein partikel  in  ihr  finden; 
ferner  weicht  sie  darin  von  jener  ab,  dass  sich  mehr  diffuse,  rote  oder 
schwarz  gefärbte  Indurationen  bilden,  im  Gegensatz  zu  dem  mehr 
knotenförmigen  Auftreten  der  Chalikosis.  Chemisch  ist  ein  Eisengehalt 
bis  zu  l,45°/o  der  Lungensubstanz  nachweisbar.  Die  Prognose  betreffs  In- 
fektion mit  Tuberkulose  ist  sehr  ungünstig;  von  den  erkrankten  Arbeitern 
werden  10,7  bis  62,2  °/o  phthisisch  (Hirt). 

Neben  diesen  häufigsten  Pneumonokon  losen  giebt  es  noch  eine  ganze 
Reihe  weiterer,  die  teils  durch  Inhalation  anderer  mineralischer  Staubarten 
(Kupfer  und  anderer  Metalle)  teils  durch  organische^  Staub  entstehen;  zu 
letzteren  gehören  die  Erkrankungen  durch  Baum  wollstaub,  durch  Tabakstaub, 
durch  Holzstaub  u.  s.  f. 
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Infektiöse  Granulome. 

Tuberkulose. 

Von  der  Tuberkulose  der  Lunge  unterscheiden  wir  2  Hauptformen, 
eine  akute,  bei  welcher  mit  dem  Blute  in  kurzer  Zeit  reichliche  Mengen 
von  Tuberkel  bacillen  in  die  Lunge  geraten  und  daselbst  eine  grosse  Zahl 
disseminierter  tuberkulöser  Granulome  hervorrufen  —  Hämatogene  oder  akute 
Hiliartuberkulose,  und  eine  langsamer  verlaufende,  bei  welcher  die  In- 
fektion und  die  weitere  Ausbreitung  des  Virus  teils  auf  dem  Bronchial- 
wege, teils  durch  die  Lymph  bah  neu  vorsieh  geht:  Die  chronische  Lungen- 
tuberkulose, bei  welcher  grössere  und  kleinere  Herde  sehr  verschiedenartiger 
Beschaffenheit  entstehen  können. 


Fi«.  166. 
Akute  Miliartuberkulose  der  Lunge  {\"). 
irrkol  mit  centraler  VerbtuuMg,  zum  Teil  im  Faronchym,  an  AlveolurShren  (t>,  •> 
n  GodUssen  (g)  liegend.    In  nehmen  Tuberkeln  BieienzeUen.    d  Alreoleu. 


I.  Akute  Milartuberknlose  der  Longe. 
Ein  Eindringen  grösserer  Mengen  von  Tuberkel  bacillen  in  die  Blut- 
bahn  erfolgt  am  häufigsten  von  älteren,  bisher  lokal  gebliebenen  tuberkulösen 
Herden  verschiedener  Organe  aus  und  kann  direkt  oder  indirekt  zu  stände 
kommen;  direkt,  indem  ein  zerfallender  Herd  in  eine  Vene  einbricht,  in- 
direkt, indem  ein  solcher  in  einen  grösseren  Lymph  geßUetamm  perforiert, 
worauf  die  Bacillen  mit  der  Lymphe  dem  venösen  Blutstrom  zugeführt  und 
mit  diesem  in  verschiedene  Organe  disseminiert  werden.  Iu  beiden  Fällen 
entwickeln  sich  in  den  einzelnen  Organen,  namentlich  reichlich  in  der  Lunge 
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miliare  Tuberkel.  Hier  ist  die  Tuberkeleruption  in  der  Lunge  Teilerschei- 
nung allgemeiner  tuberkulöser  Infektion,  wie  denn  der  Prozess  auch  klinisch 
unter  dem  Bilde  einer  im  Verlaufe  weniger  Wochen  zum  Tode  führenden, 
allgemeinen  Infektionskrankheit  auftritt 

Die  eigentlichen  Pulmonal  tu berkel  entwickeln  sich  durch  Wuche- 
rung der  Zellen  der  Alveolarscheidewände,  insbesondere  der  daselbst 
gelegenen  Kapillarendotbelien,  an  cirkumskripten  Stellen.  Hierdurch  kommt 
es  zunächst  zu  einer  Verdickung  der  Alveolarwände  und  Einengung  der 
Alveolarlumina ,  in  welche  die  jungen  Knötchen  hineinragen.  In  letzteren 
finden  wir  die  verschiedenen  Zellformen  des  Tuberkels,  Rundzellen  oder 
grössere  epithel oide  Zellen  oder  beide  nebeneinander,  häufig  auch 
Riesen zellen.  Nicht  selten  nehmen  auch  die  vom  jungen  Tuberkel  ins 
Alveolarlumen  vorgeschobenen  Epithelien  in  höherem  Grade  an  der  Prolife- 
ration teil,  wodurch  dann  die  anliegenden  Alveolen  vollständig  ausgefüllt 
werden  können.  Die  in  den  anderen  Lungenteilen,  dem  bindegewebigen 
Gerüst,  den  interlobulären  Septen,  sowie  dem  peribronchialen  und  perivas- 
kulären Bindegewebe  gelegenen  interstitiellen  Tuberkel  entstehen  gleich- 
falls durcb  Wucherung  fixer  Gewebszellen.  Alle  diese  Knötchen  erreichen 
höchstens  Hirsekorngrösse,  meistens  bleiben  sie  kleiner;  häufig  sind  hirse- 
korngrose  oder  selbst  submiliare  Knötchen  selbst  wieder  aus  kleineren  mit 
blossem  Auge  nicht  oder  kaum  sichtbaren,  dicht  an  einander  liegenden  und 
verschmolzenen  Tuberkeln  zusammengesetzt.     (Fig.  155  a,  a3). 

Die  Tuberkel  bilden  auf  der  Schnittfläche  der  Lunge  deutlich  hervor-  toberkei. 
tretende  im  frischen  Zustande  grau  weisse  Knötchen,  die  überall  über 
dieselbe  zerstreut  sind,  und  im  Oberlappen  grösser  zu  sein  pflegen  als  im 
Unterlappen.  Das  zwischen  denselben  liegende  Lungengewebe  ist  nahezu 
oder  ganz  unverändert,  nur  etwas  hyperämisch  und  ödematös.  Nur  um 
die  grösseren  Knötchen  herum  bilden  sich  häufig  cirkumskripte  hvperämische 
Höfe  und  Exsudationserscheinungen  in  den  unmittelbar  anliegenden  Alveolen. 
In  den  Knötchen  selbst  greift  sehr  bald  eine,  in  der  Mitte  derselben  be- 
ginnende Verkäsung  um  sich,  und  dann  zeigen  dieselben  ein  gelbes,  von  grauer 
Peripherie  umgebenes  Centrum. 

II.  Die  chronische  Lungentuberkulose. 

Die  chronischen  Formen  der  Lungentuberkulose  sind  wenigstens  bei 
Erwachsenen  in  den  meisten  Fällen  mit  Wahrscheinlichkeit  auf  Inhalation 
von  Tuberkelbacillen  zurückzuführen;  ihr  Beginn  findet  fast  regelmässig  in 
der  Lungenspitze  statt,  häufiger  rechts  als  links.  Diese  erhöhte  lo- 
kale Disposition  der  Lungenspitzen  ist  vielleicht  zum  Teil  auf  relative  Anä- 
mie (wegen  ihrer  hohen  Lage)  zum  Teil  auf  die  geringeren  Atemexkursionen 
derselben  zurückzuführen.  In  anderen  Fällen,  namentlich  häufig  bei  Kindern, 
treten  die  ersten  wahrnehmbaren  Erscheinungen  der  Tuberkulose  an  den 
Bronchialdrüsen  auf.  In  welcher  Weise  auch  solche  Formen  auf  Infek- 
tion durch  die  Atemluft  zurückgeführt  werden  können,  wurde  bereits  im  all- 
gemeinen Teil  (pag.  134)  besprochen. 
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Bezüglich  der  pathologischen  Anatomie  der  Phthise  ist  vor  allem  an  der 
Thalsache  festzuhalten,  dass  der  Tuberkelbacillus  nicht  nur  das  spezifische 
Granulom,  den  Tuberkel,  hervorrufen  kann,  sondern  vielfach  aueh  diffuse 
entzündliche  Prozesse  bewirkt,  teils  exsudativer,  teils  produktiver 
Art,  und  dass  die  anatomischen  Produkte  seiner  Einwirkung  je  nach 
dem  betroffenen  Gewebe  verschieden  sein  werden.  In  dieser  Beziehung  sind 
in  der  Lunge  besonders  die  Erkrank- 
ungen der  Bronchial-  Verzweig- 
ungen und  solche  des  eigentlichen 
Lungenparenchyms  auseinanderzu- 
halten. Allen  diesen  Krankheits- 
produkten, den  cirkumskriptenGra- 
nulomen  sowohl,  als  den  exsuda- 
tiven Entzündungen  kommt  die 
Neigung  zu,  einer  käsigen  Nekrose 
zu  verfallen,  jedoch  treten  daneben 
auch  vielfach  andere,  namentlich 
indurative  Prozesse  auf. 

Es  entstehen  einmal  in  derWand 
und  der  Umgebung  der  kleinen 
Bronchien  teils  rirkumskripte Tu- 
berkel, teils  entzündliche  Prozesse, 
welche  schliesslich  zu  Verkäsung, 
zum  Teil  auch  zu  fibröser  Um- 
wandlung führen,  wobei  sehr 
häufig  die  Bronchial  wände  und  deren 
Umgebung  zu  einer  gleichmässig 
veränderten,  käsigen,  respektive 
käsig-fibrösen  Masse  werden.  Man 

„,„  .     .       .  ,    ,  ,",     %  •.  i .  •  kann  diese  Formen  unter  der  Be- 

stück einer  tuberkulösen  Lunge  mit  käsiger 
Bronchitis  und  Peribronchitia  (natiirl.  Griisse).  Zeichnung       der      tuberkulösen 

S^DÄÄÄöaMÄÄ      Bronchitis    und     PeribroncMlis 

aüSaSWfiK^iJrSWBa      «-aa*****.     Die    erkrankten 
SS?  5  ^^vS25jr^gÄ?Wdii  'Ä:      Parüe"  8tellen  §ich  auf  der  Schnitte 

wähnten  Herde  sitzen;  die  Wand  dea  Bronchus  selbst        fln>r,e     nW    T,nnirp    in    Form     lrloi 

rordickt,  kUg,  c  ßintgetasi,  e  baiinnendo  kavor-      naene    aer  jjunge   in  rorm    Kiei- 

rDn  i:iii«!ime]zung,  b  RruBBere  Kaverne,   f  plsith-        nprprnnd  irrnsHPror    lrnnti<r«r 

miasige  VerkäsErB  de>  Lungenparenchyms  (tfuige      "erer  una  grosserer,  Knotiger 
Pnenmome  a,  u.|.  un()     s trangfö rmi ger     Herde 

dar,  welche  meist  in  Gruppen 
vereinigt  sind,  öfters  aueh  noch  weiter  zuaammenfl Jessen  und  im  Inneren 
oft  noch  durch  das  Vorhandensein  eines  Lumens  erkennen  lassen, 
dass  sie  dem  Bronchial  verlaufe  folgen.  Das  zwischen  denselben  liegende 
Lungengewebe  kann  normale  Beschaffenheit  aufweisen,  häufig  findet 
man    es  im    Zustande   des    Ödems    oder    auch  diffuser  katarrhalischer 
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Fl».  166. 
Käsige  Bronchitis  mit  fibröser  PeribroncbjtiB  (V)- 
Bronchien  mit  verküitor  Wind,  b  alveolare«  PtraDckvm,  c  G 
flu,  d  interloljBldien  Septnm. 


Entzündung,  in  vielen 
Fällen  endlich,  nament- 
lich in  der  unmittelbaren 
Nabe  der  Herde  im  Zu- 
stand der  Atelektase 
und  Koll  apsindura- 
tton,  z.  T.  in  schwieliges 
Bindegewebe  verwandelt. 
Was  nun  die  einzelnen 
dieser  Vorgänge  betrifft., 
so  können  wir  im  all- 
gemeinen annehmen,  dase 
die  chronische  Lungen- 
tuberkulose mit  einer  Af- 
fektion der  feinsten  in- 
tralobulären Bron- 
chiolen (vergLFig.  147) 
beginnt,  an  den  Stellen 
also,  wo  der  Bronchial- 
bäum  in  das  respirierende 
Parenchym  übergeht 
Hier  treten  in  der  Wand 
der  Bronchiolen  die  ersten  Herde  auf.  Es  entsteht  über  grössere  Strecken  der 
Bronchialwand  hin  eine  diffus  ausgebreitete,  zellige  Infiltration  mit  Verdickung 
der  Wand  und  Absetzung  eines  ~  anfangs  dem  katarrhalischen  gleichenden 
Exsudats  ins  Bron- 
cbiallnmen.  Sehr  bald 
aber  verfallen  sowohl 
dieses  Exsudat  wie 
die  Bronchialwand  selbst, 
wenigstens  teilweise  einer 
Verkäsung.  Man  be- 
zeichnet diesen  Frozess 
als  käsige  Bronchitis, 
richtiger  käsig«  Bron- 
chi oliti  8  (Fig.  156).  Meist 
werden  in  rascher  Folge 
alle  oder  die  meinten 
Bronchiolen  eines  ganzen 
Lobulua  befallen  und  er- 
scheinen daher  an  der 
Schnittfläche  der  Lunge 
Gruppen  vo  n  Käsen  er  de  n , 
die  sich  wie  Knötchen 
ausnehmen,  aber  keine 
Tuberkel  sind,  sondern 
eben  Durchschnitte 
von  verkästen  Bron- 
chialästen und  als  solche  häufig  schon  makroskopisch  an  dem  Vorhanden- 
sein  eines  Lumens  erkannt  werden  können.     8ebr  häufig  stellt  sich  gleich- 


es. 167. 
PeribronchiUs  nodosa  (*f). 
■'  Tuberkei  im  peribroDchislen  Bindegewebe  (mit  RieManllen), 
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zeitig  in  dem  die  Bronchiolen  umgebenden,  sogenannten  peri bronchialen  Binde- 
gewebe eine  fibröse  Hyperplasie  ein,  wodurch  die  verkäste  Bronchial- 
wand  gleichsam  eingescheidet  wird  und  der  Durchschnitt  des  Bronchus, 
namentlich  wenn  das  Lumen  verstopft  ist,  einem  eingekapselten  Tuberkel 
Fib.B.eP.ri.  täuschend  ähnlich  werden  kann.  (Fibröse  Peribronehitis).  In  anderen 
bron  m.  p£ijen  g]-eift  ,jer  Prozess  der  käsigen  Entzündung  auch  auf  das  peribron- 
chiale Bindegewebe,  ja  noch  über  dasselbe  hinaus  auf  das  anliegende  Paren- 
^SBJhJI!"  chym  über,  als  käsige  Peribronchitis.  Häufig  entsehen  hier,  aber  auch 
im  Parenehym  der  Umgebung  cirkumskripte  verkäsende,  oder  auch  hyalin 
werdende  Knötchen,  die  sich  durch  ihre  Struktur  (pag.  126)  als  echte 
Tuberkel  erweisen.  Namentlich  sieht  man  sehr  häufig  längere  Reihen 
solcher  Knötchen,  die  durch  fibröse  oder  auch  verkäsende  Teile  mit  einander 
zu  Strängen  verbunden  sind,  an  den  Seiten  der  Bronchien  hinziehen  und 
zwar  des  öfteren  auch  an  Stellen,  wo  die  Bronchien  selbst  noch  intakt  sind. 
Es  handelt  sich  hier  um  eine  Weiter  Verbreitung  der  Erkrankung  auf  dem 
Lymphwege;  da  die  Lymphgefässe  an  der  Seite  der  Bronchien  und 
Blutgefässe  hinziehen,  so  erscheinen  auch  die  sich  bildenden  Knötchen 
den  Bronchien  seitlich  angelagert  und  treten  an  der  Schnittfläche  der  Lunge 
in  Gruppen  hervor  (Fig.  157  pag.  333),  ähnlich  wie  die  Herde  käsiger 
Bronchitis,  von  denen  sie  oft  nur  mikroskopisch  unterschieden  werden  können: 
VQH*'  Peribronehitis 

nodosa.  Häufig 
verschmelzen  die 
Knoten  auch  mit 
der  Wand  verkäster 
Bronchiolen  zu  et- 
was grösseren  Her- 
den. Von  den  Bron- 
chiolen her  kann 
die  knodge  Peri- 
bronchitis auch  auf 
die  grösseren,  zwi- 
schen den  Lobulis 
der  Lungen  hin- 
ziehenden Bron- 
chien, respektive 
deren  Umgebung 
übergreifen  und  so 
grösserePartien  der 
Lungen,  deren  In- 
terstitien  folgend, 
durchziehen. 

Von  den  Bron- 
chiolen greift  der 
tuberkulöse  Pro- 
zess in  der  Kegel  sehr  bald  auf  die  zugehörigen  AI  veolarröhrchen  und 
Alveolen,  also  das  eigentliche  Lungenparenchym  über,  in  demselben 
Kxiige  lei's  cirkumskripte  Tuberkel,  vor  allem  aber  mehr  diffuse  EntzÜnd- 
'  ungsprozeese  hervorrufend,  die  mit  der  Absetzung  eines  Exsudates  in  das 
Lumen  der  Alveolen  und  AI veol argäuge  beginnen,  in  der  Folge  aber  durch  die 


^X 


2.  Vorginge 
im  Lungen- 
parenchym. 


(V). 

noimnlei  I'aienchym. 
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■ich  einstellende  Verkäsung  des  Exsudats  sich  als  spezifische  tuberkulöse  Erkran- 
kungen kenn  zeichnen.  Das  ist  die  käsige  Pneumonie,  die  in  verschiedener 
Ausdehnung  auftreten  kann,  nur  über  einige  Alveolarröhrcbengebiete  ausge- 
breitet (miliare,  käsige  Pneumonie)  oder  alle  Alveolen  eines  ganzen  Läppchens  be- 
fallend (lobuläre  käsige  Pneumonie)  oder  endlich  über  eine  grössere  Anzahl  von 
Lobulia  zugleich  ausgedehnt,  so  dass  Infiltrationen  grösserer  Lungenabschnitte 
entstehen.  Im  ersteren  Falle  entstehen  kleine  miliare  Käseherde,  die  sich 
oft  genug  wie  verkäste  Tuberkel  präsentieren,  aber  mit  Hilfe  des  Mikroskops 
sich  stete  sicher  durch  die  Anwesenheit  von  Exeudationaerscheinungen  von 
solchen  unterscheiden  (vergl.  Fig.  158  mit  Fig.  157  und  156).  Bei  allen 
Formen  der  käsigen  Pneumonie  sieht  man  im  Beginn  die  Alveolen  er- 
füllt durch  eine  zellige ,  oft  auch 
Fibrin  enthaltende  Masse,  eben  dem 
Exsudat,  und  zwar  lässt  sich  in 
vielen  Fällen  eine  besonders  starke 
Wucherung  und  Abschuppung  (Fig. 
168a)  von  Alveolarepithelien  nach- 
weisen, während  in  anderen  die 
Lenkocytenaus  Wanderung  überwiegt 
In  diesen  Anfangsstadien  zeigen  die 
Herde  auf  der  Schnittfläche  eine 
graurote,  ziemlich  weiche  Beschaffen- 
heit, und  man  spricht  daher  auch 
von  gallertiger  Hepatisa- 
tion. Mit  der  eintretenden  Verkä- 
sung wird  ihre  Farbe  eine  mehr 
und  mehr  gelbliche  bis  gelb  weisse, 
ihre  Konsistenz  mehr  trocken  und 

derber;  im  Zustand  der  ausgesprochenen  käsigen  Hepatisation  zeigt  die 
Schnittfläche  eine  leicht  körnige  Beschaffenheit;  die  Körnung  entsteht  wie 
bei  der  kroupösen  Pneumonie  durch  die  hervorragenden  Exsudat  pfropfe ,  ist 
aber  viel  weniger  deutlich  ausgesprochen,  un regelmässiger  und  feiner  als  bei 
jener.  Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  zeigt  sich  das  käsige  Exsudat 
als  feinkörnige,  trübe,  kernlose  Masse;  aber  auch  die  Zellen  der  Alveolar- 
wände  gehen  mit  in  die  käsige  Nekrose  auf,  sodass  schliesslich  nur  mehr 
die  elastischen  Fasern  des  alveolären  Gerüstes  übrig  bleiben,  in  deren 
Maschenräumen  die  käsigen  Pfropfe  liegen  (Fig.  158).  Diese  maschige 
Struktur  bleibt  sehr  lange  in  dem  sonst  ganz  nekrotischen  Gewebe  erhalten. 
Die  käsige  Pneumonie  tritt  sehr  häufig  in  kleinen  Herden  zu  der 
käsigen  Bronchitis  und  Peribronchitis  hinzu  und  bildet  mit  dieser  zusammen 
kleine  knotige  Formen  bronchopneumonischer  Herde,  wie  sie  oft  über  grosse 
i  der  Lunge  verbreitet  auftreten.  Wo  sie  in  Form  grösserer  kon- 
■i  Herde  vorkommt,  stellt  sie  eine  sehr  rasch  verlaufende  Form  der 


Flg.  168». 

Tuberkulöse  Pneumonie  (Desquamativ' 

Pneumonie)  (if±). 

Zwoi  Alveolen.  An  der  AlrmUiwaiid  wuchemt 

nlFM Hinreiche  Epithelton  einen  dichten  Betig  b 

A),  teilwatoe  In  Aluchuppon*.    '-  '  — 


Send  jd],   ..  . 

dar  Alveolen  Knndit 

mierte  Epllhelic 


SU 
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Lungenphthise  dar  (Phthisis  florida).  In  dem  verkästen  Gewebe  entstehen 
sehr  bald  durch  stellenweise  Erweichung  desselben  kleinere  und  grössere 
Kavernen. 

Ansbr^ton6  ^lT  naDen  im   bisherigen  drei  Hauptformen  der  weiteren  Ausbreitung 

d?LaeB     ^  tuberkulösen  Prozesses  kennen  gelernt,  die  sehr  häufig  nebeneinander  an 
einer  Lunge  sich  finden :  den  Bronchialweg,  auf  dem  die  Erkrankung  teils 
auf  grössere  Bronchien  übergeht,   teils  das  eigentliche  Lungenparenchym  in- 
fiziert,  den  Lymphweg  und  den  Blutweg.     Diese  Wege  werden  auch  im 
A°8abfr^^  weiteren  Verlaufe  eingeschlagen.     Auf  dem   Bronchialwege    breitet   der 
Bronchial-  pr0zess  sich  aus,  teils  indem  er  in  der  Bronchialwand  fortkriecht,  teils  durch 
bacillenhaltiges  Sekret,   welches  von  den  Bronchiolen  in  grössere  Bronchial- 
äste gelangt,  andererseits    auch    von   da  aus   wieder  in   feinere  Zweige  und 
durch  diese  in  das  Parenchym  aspiriert  werden  kann,  sodass  auch  entfernt 
gelegene  Lobuli,  z.  B.  von  einem  Herde  an  der  Spitze  aus  solche  des  Unter- 
lappens, infiziert  werden  und  in  der  gleichen  Weise  erkranken  können.     In 
den  grösseren  Bronchialästeu    verursacht   das    durch    sie  fliessende  Sputum 
Geschwüre  der  Schleimhaut,  wie  sie  oben  (pag.  127)  geschildert  worden  sind. 
A auV dem s  ^   ^er  Ausbreitung  des  Virus  mit  den  Lymphbahnen   entstehen  teils 
Lymphweg.  cirkumskripte   Tuberkel    im    Lungenparenchym,    teils    solche    entlang    den 
Bronchien  (Peribronchitis  nodosa).     Auf  dem  Lymphweg  entsteht  ferner  eine 
Form,  welche  für  sich  allein  oder  neben  den  anderen  Veränderungen  auftritt, 
die  sich  namentlich  auch  in  der  Umgegend  grösserer  tuberkulöser  Herde  findet; 
so  kommt  z.  B.  in  den  Lungen  von  Kindern  häufig  eine  in  den  Bronchial- 
drüsen beginnende  Tuberkulose  vor,  von  welcher  aus  sich  in  den  anliegenden 
Lungenpartien  mehr  oder  minder  zahlreiche  Resorptionstuberkel  bilden;  man 
Partielle  di8- bezeichnet  daher  diese  Form  auch  als  partielle  disseminierte  Tuberkulose. 

seminierte 

Tuberkulose.  Da  hier  nicht  wie  bei  der  allgemeinen  Miliartuberkulose  das  Leben  bald 
erlischt,  der  Prozess  überhaupt  mehr  chronisch  verläuft,  so  haben  die 
tuberkulösen  Herde  Zeit  sich  zu  vergrössern  und  durch  weitere  Verschleppung 
des  Virus  neue  Herde  zu  bilden  (vergleiche  Fig.  188,  Hirntuberkel).  Neben 
käsigen  Bronchialdrüsen  können  auch  tuberkulöse  Karies  der  Rippen,' 
ebenso  wie  jeder  tuberkulöse  Herd  in  der  Lunge  einen  Ausgangspunkt 
partieller  disseminierter  Tuberkulose  bilden. 

Ausbreitung  Auch  der  Blut  weg  wird  im  Verlauf  der  chronischen  Lungentuberkulose 

Blutweg.  wenngleich  seltener  eingeschlagen,  indem  ein  Herd  in  ein  Blutgefäss  durch- 
bricht; handelt  es  sich  um  eine  Arterie,  so  kann  hierdurch  das  ganze  Ver- 
zweigungsgebiet derselben  infiziert  werden  und  dann  in  demselben  eine 
Eruption  disseminierter  oder  einzelner  grösserer  Herde  hervorgerufen  werden. 
War  das  arrodierte  Gefäss  eine  Vene,  so  gelangen  die  Bacillen  in  den 
ganzen  Kreislauf  und  können  allgemeine  Miliartuberkulose  veranlassen.  Im 
allgemeinen  aber  sind  diese  Vorgänge  selten,  weil  an  Arterien  sowohl  wie 
an  Venen  in  der  Regel  die  Gefasse  innerhalb  tuberkulöser  Herde  frühzeitig 
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oblitern 
o  das  Blu 


is(pag.  279)  er- 
vor  eintretender 


,."r,:, 


eine  Endarterülis  respektive  Endophlebi  tie 
leiden,  sodass  ihr  Lumen  bald  verschlossen  und  s 
Infektion  geschützt  wird. 

Schon  oben  sind  wir  einer  Einschmelzt!  ng  tuberkulöser  Herde  begegnet, 
welche    auf   einer  Erweichung    der  Käsen  lassen    beruhte    und    zur  Bildung») 
kleinerer    und  grösserer   Zerfallehöhlen,    eogenanuter  tuberkulöser  Ka.  Knomm, 
rernen  Veranlassung  gieht:  die  vorher  trockenen  käsigen  Teile  werden  durch 
Wasserauf nähme  flüssig   und    bilden  dann  eine  eiterähnüehe  gelbliche 
Masse,  die  aber 
nicht    wie     der 
wirkliche  Eiter 
aus   Zellen    be- 
steht, 

nur  verflüs- 
sigtes nekro- 
tisches Ge- 
webe ist  und 
für  gewöhnlich 
auch  nur  wenig 
Leukocyten  ent- 
hält (vergl.  ptig. 
129).  All 
kann  unier  Um- 
stände u  auch 
eine  Leukocy- 
tesauswandcr- 
ung  in  die  er- 
weichen denPar- 
rieii  hinein  statt- 
finden  tu 
somit  xellhalüg 
werden.  In  der 
Kegel     beginnt 

ÜB  Verflüssigung  im  Centrum  der  Kaseherde  und  schreitet  von"[du  nach 
ihrer  Peripherie  zu  fort.  Indem  in  den  Wänden  der  Höhle  neue  tuber- 
kulöse und  verkäsende  Herde  auftreten,  die  konfluieren  undjnun  auch 
ihrerseits  einschmelzen,  kann  die  einmal  gebildete  Kaverne  eich  fortwährend 
rrrgrössern.  Häutig  entstehen  zahlreiche  Kavcriu-n  nebeneinander,  die 
■1ji.ii  cum  Teil  konfluieren  und  so  grosse,  buditige,  noch  mit  Septen  und 
leislenartigen  Vorsprüngen  versehene  Hohlräume  bilden  und  unter  Umständen 
das  Gebiet  eines  ganzen  Lungenlappens  einnehmen  können.  Auch  die  einzelne 
Kaverne  weist  an  ihrer  Inuen  wand  häufig  solche  leistenartige  Vor  Sprünge 
oder   auch    die  ganze  Höhle  durchziehende  derbe  Stränge  auf;    dieselben 

Scbmaui.  PMbulujiioho  Anmtomio.    Spezieller  Tai].    3.  Ann.  go, 
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bestehen  aus  dickeren  Bindegewebszügen  und  Gefössen,  welche  der  Verkäsung 
und  Einschmelzung  länger  widerstehen  als  das  Lungenparenchym.  Die  Ge- 
fasse  zeigen  sich  hierbei  meistens  stark  verdickt  und  durch  Wucherung  ihrer 
Innenhaut  frühzeitig  obliteriert.  Wird  ein  Gefass  durch  Einschmelzung 
arrodiert,  bevor  jener  Verschluss  des  Lumens  eingetreten  war,  so  entstehen 
Blutungen  in  die  Kaverne  und,  wenn  letztere  mit  einem  Bronchus  in  Ver- 
bindung war,  tritt  Hämoptoe  ein.  Solche  Blutungen  entstehen  auch  nicht 
selten  von  kleinen  Aneurysmen  aus,  welche  an  Gefässtümpfen  sich  bilden, 
wie  man  sie  öfters  an  der  Wand  der  Kavernen  herausragen  sieht  und  welche 
in  der  Art  entstanden  sind,  dass  der  die  Kaverne  durchziehende  Gefasstrang 
zuerst  in  seiner  Mitte  zerstört  wurde,  während  die  seitlichen  Teile  der  Stümpfe 
erhalten  blieben.  Die  Wand  der  Kaverne  findet  man  in  frischen  Fällen 
immer  mit  käsigen  Massen  bedeckt,  öfters  hängen  an  ihr  noch  Stücke  käsigen 
Lungengewebes.  Früher  oder  später  erreicht  eine  sich  vergrößernde  Ka- 
verne einen  mittleren  oder  grösseren  Bronchialast,  durch  welchen  sie  dann 
ihren  Inhalt  dem  Sputum  beimischt.  Ist  auf  diese  Weise  eine  Kommunikation 
mit  der  Aussenwelt  hergestellt,  so  ist  damit  auch  Gelegenheit  zu  verschieden- 
artiger anderweitiger  Infektion  des  Kavemenraumes  gegeben.  In  seiner  Wand 
stellt  sich  dann  nicht  selten  eine  heftige  eiterige  Entzündung  ein,  sehr  häufig 
siedeln  sich  auch  Fäulniserreger  in  der  Kaverne  an  und  erzeugen  eiterig- 
jauchige und  gangränöse  Prozesse,  die  auch  auf  das  Gewebe  der 
Umgebung  übergehen  und  Lungengangän  hervorrufen  können. 

b)  Inda-  Diesen  ulcerier enden  Vorgängen  in  der  tuberkulösen  Lunge  stehen 

andere    gegenüber,    die    indurativer  Art    sind,    aber    auch    ihrerseits    zum 
Schwund   des  Lungengewebes   beitragen.     Vor   allem   können    fibröse  Um- 
wandlungen an  frischen  kleinen  tuberkulösen  Herden  selbst  und  in  ihrer 
Umwand  Umgebung    eintreten.      Die    fibröse    und    hyaline    Umwandlung    der 
lukuiöserr~  Tuberkel,  die  fibröse  Bronchitis  und  Peribronchitis  (s.  pag.  332), 
Herdo.     en<ilich  fibröse  Indurationen  in  der  Umgebung  kleiner  peumonischer  Herde 
sind  hierfür  treffende  Beispiele  und   man    kann  dann  die  Lunge  auf  grosse 
Strecken   hin   mit  fibrösen   oder  fibrös-käsigen  Zügen   in  Herden   durchsetzt 
finden.     In  noch  grösserer  Ausdehnung  kommt  es  zu  fibröser  Induration  des 
Lungengewebes    zwischen    den    tuberkulösen    Herden,    infolge    von  Atel- 
üidoration"  ektase  un&  Kol  1  apsin dura tio n  (s.  pag.  311).     Durch  die  Verstopfung 
kleiner  Bronchien  ist  in  tuberkulösen  Lungen  meistens  reichlich  Gelegenheit 
zur  Entstehung  von  Kollapsatelektasen  (pag.  309)  gegeben  und  durch 
die  nachfolgende  Induration   werden    oft   zahlreiche  und  ausgedehnte  Be- 
zirke   dauernd    der    Respiration sthätigkeit    entzogen.       Namentlich    an    der 
Spitzen-    Lungenspitze  ist  das  Auftreten  solcher,  meist  stark  pigmentierter,  cirrho- 

cirrhose.  o  •.  i.  o 

tischer  Stellen  ein  gewöhnlicher  Befund. 

Indurierende  und  verkäsende  Prozesse  treten  sehr  vielfach  neben 
einander   auf,    und  es    können   in    dem  einen  Falle  jene,    im  anderen  diese 


1).    Erkrankungen  der  Lange. 


überwiegen.  Kleine  Käseherde,  welche  innerhalb  indurierender  Bezirke  ge- 
legen sind,  erleiden  nicht  selten  einen  für  den  Organismus  günstigen  Aus- 
gang, indem  eine  K  nl  kein  läge  rung  in  sie  stattfindet.  Sie  werden  dadurch  zu  v«rk*ikonc. 
derben,  bröckeligen,  kreidigen,  schliesslich  steinharten  Massen, 
innerhalb  deren  natürlich  auch  die  Bacillen  zu  Grunde  gehen  müssen. 
Indes  darf  ein  Herd  erst  dann  als  frei  von  infektiösem  Material  angesehen 
werden,  wenn  er  in  toto  kalkig  umgewandelt  ist.  Tierversuche  lehren,  dass 
durch  unvollständig  verkalkte,  noch  etwas  Käsemasse  enthaltende  Herde 
noch  Impf  tuberkulöse  hervorgerufen  werden  kann. 

Den  Vorgängen   der  fibrösen  Umwandlung   mit   eventueller  Verkalk-  ^SäK 
ung  eingelagerter  Herde  kann  eine 

gewisse  Heilungstendenz  nicht  fr 

abgesprochen  werden ;  jedenfalls 
«u-d  da,  wo  käsige  Herde  von 
Bindegewebszügen  umgeben  werde», 
das  Umsichgreifen  der  tuberkulösen 
Prozesse  mindestens  erschwert  und 
wie  die  Verkalkung  und  völlige 
fibröse  Umwandlung  kleiner  käsiger 
Teile  lehrt,  kann  dadurch  wenig- 
stens eine  lokale  Heilung  zu 
stände  kommen.  In  derThat  findet 
man  nicht  selten  derartige  geheilte 
oder  in  Heilung  begriffene  Herde, 
besonders  an  den  Lungenspitzen, 
und  die  Häufigkeit  solcher  Befunde 
an  sonst  gesunden  Lungen  beweist, 
dass  die  Heilung  initialer  Lungen- 
tuberkulose nicht  zu  den  Selten- 
heiten gehört  p 

Auch  im  Bereich  ulcerieren- 
der,  zurKaveraenbilduiig  führender  dn'DnÜn-' 

Prozesse  stellen  sich  häufig  indurative  Vorgänge  ein.  In  der  Um-  kb™™! 
gebung  frisch  zerfallender  Herde  bildet  sich  nicht  selten  Granulatious- 
gewebe,  das  bei  langsamem  Fortschreiten  der  centralen  Ulceration  sich  in 
eine  fibröse  Kapsel  umwandeln  kann  (Fig.  159).  Ja  auch  die  Innenwand 
älterer  Kavernen  zeigt  sich  nicht  selten  ganz  oder  zum  Teil  von  Zerfalls- 
massen gereinigt  und  an  solchen  Stellen  von  frischen  roten  Granulationen  be- 
deckt, in  manchen  Fällen  sogar  glatt  wand  ig  und  von  einem  derben,  nieisl 
schiefrig  gefärbten  Narbengewebe  gebildet.  Es  können  Kavernen  auf 
diesem  Wege  sogar  vollkommen  ausheilen. 

Das  Bild  der  chronischen  Lungentuberkulose  setzt  eich  also  aus  Zf«nSr"?" 


lud orative  Tube rkulose  der  Lungenspitze  (J-)*). 
ictaym,  o  ioduriartei Gewebe, 
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einer  Reihe  verschiedenartiger  Prozesse  zusammen.  Käsige  Bronchitis  und 
Peribronchitis  mit  käsiger  Pneumonie  einerseits,  Auftreten  cirkumskripter 
Tuberkel  andererseits,  bilden  die  Grundformen,  an  welche  weitere  Ver- 
änderungen sich  anschliessen  und  den  Schwund  der  Lungensubstanz,  die 
Phthise,  bewirken:  Indurierende,  zur  schwieligen  Umwandlung  führende 
Prozesse  oder  zu  Zerfall  tendierende  Vorgänge,  beide  oft  in  den  ver- 
schiedensten Kombinationen  nebeneinander.  Je  nachdem  die  eine  oder  die 
andere  Art  des  Zugrundegehens  überwiegt,  kann  man  wesentlich  indu- 
rierende  (knotige  und  schwielige)  Formen,  und  wesentlich  erweichende, 
ulcerierende  unterscheiden.  In  den  meisten  Fällen  findet  man  beiderlei 
Veränderungen  kombiniert  und  zwar  an  der  Spitze  mehr  knotige  Herde 
und  Induration,  unter  derselben  im  Oberlappen,  vielleicht  auch  noch  in 
den  oberen  Teilen  des  Unterlappens  Kavernenbildung  und  in  den 
unteren  Teilen  käsige  Bronchitis  und  Peribronchitis  neben  käsiger 
Bronchopneumonie. 

Kompii-  Neben  den  genannten  Prozessen  treten  im  Verlauf  der  Phthise  fast  regel- 

mässig Komplikationen  verschiedener  Art,  namentlich  einfach  entzünd- 
liche Vorgänge,  aber  auch  andere  Prozesse  auf.    Von  den  ersteren  findet  man 
Katarrhal-  besonders  chronische  katarrhalische  Bronchitis  und  katarrhalische  Pneu- 
chitis  und  monien ,   welch'  letztere  neben  den  tuberkulösen  Herden  mehr  oder  minder 

Pneumonie 

ausgebreitete  Infiltrationen  des  Lungengewebes  hervorrufen  und  ihrerseits 
wieder  eine  Reihe  von  Folgezuständen,  indurative  Prozesse,  Atelektase  und 
Kollapsinduration  nach  sich  ziehen  können.  Eine  der  gefährlichsten  Kompli- 
^ronchftis1  "Nationen  der  Lungen phthise  ist  die  eitrige  Peribronchitis,  welche  von 
kleinen  Bronchien  aus  beginnend,  über  grosse  Strecken  hin  sich  ausbreiten 
und  auch  auf  das  Lungengewebe  sich  ausdehnen  kann  und  häufig  eitrige 
Entzündungen  und  Abscesse  in  diesem  hervorruft.  Alle  diese  begleitenden 
Entzündungsprozesse  können  wohl  zum  Teil  auf  die  Wirkung  der  Tuber  ke  1- 
bacillen  bezogen  werden  und  wir  wissen  ja,  dass  den  letzteren  auch  die 
Fähigkeit  zukommt,  exsudative,  ja  selbst  eitrige  Entzündungen  her- 
vorzurufen ;  zum  grossen  Theil  aber  handelt  es  sich  bei  diesen  Zuständen 
um  die  Wirkungen  anderer  Bakterien,  denen  die  phthisische  Erkrankung 
der  Lunge  den  Boden  geebnet  hat. 

ektasien  Einen  nicht  unwesentlichen  Anteil    an  der  Schrumpfung   des  Lungen- 

gewebes kommt  den  häufig  sich  in  grosser  Ausdehnung  entwickelnden  Bronchi- 
ektasien  zu,  für  deren  Entwickelung  die  Bedingungen  im  Verlauf  der  Lungen- 
tuberkulose meist  reichlich  gegeben  sind.  Sie  entstehen  in  der  oben  ange- 
gebenen Art  (pag.  306)  einerseits  als  vikariierende  Erweiterung  von  Bronchial- 
gebieten, welche  infolge  des  Verlustes  anderer  atmungsfähiger  Partien  entstanden 
sind,  andererseits,  in  mehr  cirkumskripter  Form,  durch  den  Zug,  den  das  sie 
umgebende  schrumpfende  Narbengewebe  auf  die  Wand  der  Bronchien  ausübt. 
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Die  von  ulcerierenden  und  indurativen  Prozessen  freibleibenden  Lungen- 
abechnitte  zeigen  sehr  häufig  mehr  oder  minder  hochgradiges  Emphysem  Emphysem. 
infolge  der  abnorm  starken  Dehnung,  welche  sie  erleiden,  indem  sie  für  die 
nicht  mehr  funktionsfähigen  Abschnitte  vikariierend  eintreten  (vergl.  pag.  311). 

Sehr  wichtige  Komplikationen  der  chronischen  Lungentuberkulose  stellen  ka$ompl!j 
endlich  die  im  Verlaufe  der  letzteren  so  häufig  eintretenden  Erkrankungen  •pj6^* 
der  Pleura  dar,  die  kaum  je  in  einem  Falle  ganz  fehlen.  Leichtere  und 
heftige  seröse  und  sero fibrinöse  Entzündungen  der  Pleura,  Ad- 
hasivpleuritis  und  Verwachsungen  (Synechien)  mit  der  Kostalpleura, 
einfache  Tuberkulose  des  Brustfells  oder  tuberkulöse  Pleuritis  sind 
äusserst  häufig  vorkommende  Befunde,  auf  die  wir  bei  den  Erkrankungen 
der  Pleura  noch  zurückkommen  werden.  Nicht  selten  bildet  sich,  sei  es 
durch  Wirkung  der  Tuberkelbacillen  oder  durch  eingetretene  Mischinfektion 
mit  Eiterkokken  entstandene  eitrige  Entzündung  der  Pleura,  ein  Empyem 
derselben  aus.  Bei  Durchbruch  einer  Kaverne  in  die  Pleurahöhle  entstehen 
Pneumothorax  und  Pyopneumothorax  (s.  unten  pag.  347). 

Abgesehen  von  der  allgemeinen  Disposition  kommt  für  die  Entwicke- 
lung  und  den  weiteren  Verlauf  der  Lungentuberkulose  noch  eine  1  o  k  a  1  e  ^^ J.^1*" 
Disposition  der  Lunge  selbst  in  Betracht.  Wir  kennen  eine  Anzahl  von 
Momenten,  welche  dieselbe  erhöhen  und  dadurch  die  Infektion  vorbereiten ;  so 
setzt  Inhalation  von  mineralischem,  besonders  Metallstaub  die  Widerstands- 
fähigkeit der  Lunge  herab,  wie  die  zahlreichen  Fälle  von  Tuberkulose  lehren, 
welche  an  Pneumonokoniosen  sich  anschliessen ,  ebenso  wirken  allgemein 
schwächende  Momente,  schlechte  Ernährung,  schlechte  hygienische  Ver- 
hältnisse u.  a. 

Als  hauptsächlichster  Träger  für  die  Ausbreitung  der  Infektion  ist  dJrch^- 
das  tuberkulöse  Sputum  anzusehen,  welches  von  Phtbisikern  in  grossen  haUti011- 
Massen  produziert  und  in  die  Aussenwelt  gebracht  wird,  namentlich  aber  in 
Phthisikerräumen  sich  zerstäubt.  Eine  direkte  Infektion  von  Mensch  zu 
Mensch  ist  ebenfalls  denkbar;  dass  die  Lungentuberkulose  nicht  notwendig 
durch  primäre  Infektion  der  Lunge  selbst  entstehen  muss,  wurde  bereits  er- 
wähnt Sie  kann  auch  auf  dem  Lymphwege,  sogar  von  entfernt  gelegenen 
anderen  Organen  her  zu  stände  kommen. 

Der  klinische  Verlauf  ist  ebenso  wechselvoll  wie  das  anatomische  Bild  Verlauf. 
der  Phthise.  Beginnend  in  der  Regel  mit  den  sogenannten  Spitzen-  j^p?^ 
katarrhen,  einer  tuberkulösen,  käsigen  Bronchopneumonie  in  der  Lungen- 
spitze, greifen  die  Veränderungen  successive  nach  unten  zu  auf  dem  Bron- 
chialwege,  Lymphwege,  zum  Teil  auch  auf  dem  Blutwege  um  sich  und  bilden 
hier  die  beschriebenen  mannigfaltigen  Veränderungen.  Jeder  neu  entstandene 
Herd  ist  eine  Quelle  weiterer  Infektion  und  Ausbreitung  auf  den  gleichen 
Wegen.     Im    allgemeinen   repräsentieren    die    knotig    indurierenden   Formen 
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HänflgVeit 
der  Phthise. 


Einseitige 
Phthise. 


die  chronischer  verlaufenden  Fälle,  bei  denen  jedoch  auch  mehr  oder 
weniger  Kavernen  sich  bilden  können.  Lobuläre  und  miliare  Pneu- 
monien, käsige  und  käsig-eiterige  Bronchitis  und  Peribronchitis  ge- 
hören sowohl  den  akuten  wie  den  chronisch  verlaufenden  Formen  an. 
Zu  jedem  Stadium  einer  chronischen  Phthise  kann  ein  akutes  hinzu- 
kommen. Andererseits  kann  auch  eine  anfangs  rasch  verlaufende  Phthise 
zum  Stillstand  kommen  oder  eine  langsamere  Ausbreitungsweise  ein- 
schlagen. 

An  Lungentuberkulose  stirbt  durchschnittlich  lh  aller  Menschen ;  die  Zahl  der  Leichen, 
an  denen  wir  als  Nebenbefund  geheilte  oder  beginnende  Phthise  vorfinden, 
beträgt  in  grossen  Städten  25 — 33  °/o.  Auch  im  Kindesalter  ist  die  Mortalität  eine  hohe, 
sie  beträgt  bis  30  °/o  an  Tuberkulose  überhaupt,  wovon  ca.  80  °/o  auf  die  Lunge  (mit  oder 
ohne  Tuberkulose  anderer  Organe)  treffen.  Bei  Kindern  trifft  man  die  Tuberkulose  besonders 
im  Anschlüsse  an  akute  Infektionskrankheiten,  Scharlach,  Masern,  Diphtherie. 

In  den  meisten  Fällen  befällt  die  Phthise  beide  Lungen,  wenn  auch  oft  in  ganz 
verschiedenen  Formen.  Nur  die  fast  rein  indurativen  „Schrumpfungsphthisen"  (Lungen- 
cirrhosen)  sind  nicht  selten  einseitig. 

Die  Syphilis  macht  namentlich  als  hereditäre  Form  Veränderungen 
in  der  Lunge  und  zwar  teils  gummöse  Prozesse,  teils  pneumonische 
Affektionen;  letztere,  welche  die  sogenannte  weisse  Pneumonie  darstellen, 
bewirken  lobuläre  oder  durch  Konfluieren  solcher  Herde  lobäre  Hepatisationen, 
in  derem  Bereich  die  Lunge  von  weisser  Farbe,  derb  infiltriert  und  voll- 
kommen luftleer  ist  Mikroskopisch  zeigt  sich  sowohl  eine  der  katarrha- 
lischen Pneumonie  ähnliche  Exsudation  in  die  Bronchiolen  und  Alveolar- 
lumina  mit  fettigem  Zerfall  der  ausgeschiedenen  Massen,  als  auch  eine  starke 
zellige  Proliferation  in  den  interalveolären  und  interstitiellen  Septen,  die 
dadurch  infiltriert  und  verdickt  werden.  Die  in  ihnen  verlaufenden  Gefässe 
zeigen  eine  Verdickung  der  Intima. 

Seltener  zeigt  die  erworbene  Lues  Veränderungen  in  der  Lunge, 
auch  sind  dieselben  viefach  nicht  sicher  von  anderen  ulcerativen  und  Schrumpf- 
ungsprozessen zu  unterscheiden. 


Tumoren 

sind  in  der  Lunge  selten;  es  kommen  hie  und  da  Endotheliome  primär 
vor,  die  von  den  Endothelien  der  Lymph gefässe  ausgehen  und  alveoläre 
krebsähnliche  Wucherungen  bilden;  auch  andere  Sarkome  kommen  vor. 

Häufiger  finden  Sarkome   wie  Carcinome   sich   in   Form   von  Me- 
tastasen. 


Lvmphan 
gitis  carcino- 


Bei    den  Endothelkrebsen  der  Pleura  entsteht   oft  ein  der  tuber- 
matodes.    kulösen  Lymphangitis  peribronchialis  makroskopisch    nicht  unähnliches  Bild, 
die  sogenannte  Lymphangitis  carcinomatodes  (vergl.  pag.  190). 
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Tierische  Parasiten  kommen  in  der  Lunge  selten  vor;  es -sind  Cysti- 
cerken  und  Echinokokken  in  derselben  beobachtet  worden. 

Von  Schimmelpilzen  ist  nur  der  Aktinomyces  pathogen,  welcher 
vermutlich  von  der  Mundhöhle  aus  in  die  Lunge  gelangt  und  dort  Eiter- 
herde und  Abscesse  bildet 

Von  Bakterien  kommen,  abgesehen  von  den  Tuberkelbacillen, 
noch  die  Rotzbacillen  vor,  die  auch  in  der  Lunge  kleinere  und  grossere 
Knoten  entstehen  lassen.  In  Kavernen,  Gangränherden  etc.  finden  sich 
reichlich  saprophytische  Bakterien;  in  den  Kavernen  sehr  häufig  der 
Tetragenus. 


E.    Erkrankungen  der  Pleura. 

Cirkulationssttfrungen. 

Kongestive  Hyperämie  der  Pleuragefasse  entsteht  als  Vorläufer  und  HypeiHmie. 
Begleiterscheinung   von  Entzündungen,    ferner  dann,   wenn  ein  längere  Zeit 
hindurch   bestandener   höherer   Druck   auf  dieselben,    wie  ihn   z.   B.  auch 
grosse  Exsudate  oder  Transsudate  ausüben,    plötzlich  durch  Entleerung  der 
Flfissigkeitsmengen  aufgehoben  wird. 

Stauungshyperämie  ist  die  Folge  allgemeiner  Stauung  oder  von 
Stauung  im  kleinen  Kreislauf. 

Stauung  in  der  Lunge  und  der  Pleura  hat  Auftreten  eines  Hydrothorax     Hydro- 
zu  Folge,  d.  h.  Ansammlung  eines  Transsudates  in  der  Pleurahöhle,    wobei 
sich    sehr    erhebliche    Flüssigkeitsmengen    in    derselben    vorfinden    können. 
Solche  bewirken  eine  Kompression  der  Lunge,  in  erster  Linie  der  Unterlappen, 
die  dabei  in  den  Zustand  der  Kompressionsatelektase  versetzt  werden. 

Von  Blutungen  sind  besonders  die  beim  Erstickungstod  auftretenden  Blutungen. 
subpleuralen  Ekchymosen    zu   nennen.     Grössere   Blutergüsse   in  den 
Pleurasack,  Hämatothorax,  findet  man  nach  Verletzung  der  Thorax  wand 
oder  der  Lunge  (bei  Rippenfrakturen,  Verwundungen  etc.). 

Entzündungen  der  Pleura« 

Die  Pleuritis  ist  nach  der  Beschaffenheit  des  Exsudats  eine  seröse, 
fibrinöse  oder  eiterige;  übrigens  kommen  sehr  häufig  Mischformen  der- 
selben vor.  Durch  Beimischung  von  Blut  kann  jede  derselben  zu  einer 
hämorrhagischen  Entzündung  werden;  endlich  kommen  auch  vorwiegend  oder 
rein  produktive  Entzündungen  sehr  häufig  an  dem  Brustfell  vor. 

Zu  Beginn  einer  sero-ftbrinösen  Pleuritis  (vergl.  pag.  99  ff.,  allg.  Teil)  SerOte  und 
findet  man  statt  der  sonst  glatten  und  glänzenden  Pleuraoberfläche  eine  auf  PI** 
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Degeneration  des  Epithels,  kleinzelliger  Infiltration  und  leichter  Exsudation 
beruhende  Trübung  derselben.  Die  ersten  Fibrinauflagerungen  bilden 
auf  der  entzündeten  Stelle  einen  matten,  sammtartigen  Belag,  der  sich  in 
höheren  Graden  in  zarte,  zerreissliche,  gelbliche,  leicht  abziehbare  Membranen 
umwandelt,  die  wesentlich  aus  Fibrin  bestehen.  Ahnlich  wie  am  Herzbeutel 
können  sich  auch  hier  dicke  Fibrinmassen  ansammeln  und  derbe,  schwartige 
oder  zottige  Auflagerungen  bilden.  Daneben  wird  bei  der  sero- fibrinösen 
Pleuritis  eine  mehr  oder  minder  grosse  Menge  serösen  Exsudats  (bis  zu 
mehreren  Litern)  in  den  Pleuraraum  abgesondert,  welches  sich  durch  seinen 
Gehalt  an  reichlichen  feinen  Fibrinflocken  oder  fibrinösen  Membranen  von 
den  Transsudaten  unterscheidet.  Wie  diese,  so  bewirken  auch  ausgedehnte 
Exsudate  Kompression  und  Atelektase  der  Lunge,  und  da  sie  gewöhnlich 
einseitig  auftreten,  oft  auch  Verdrängung  der  Lunge  und  des  Herzens  gegen 
die  andere  Seite  zu. 

Die  gleichen  Veränderungen  wie  die  Pulmonalpleura  kann  auch  die 
Kostalpleura  aufweisen. 

Ausser  der  sero-fibrinösen  kommt  auch  eine  rein  fibrinöse 
Pleuritis  vor,  bei  welcher  gar  kein  flüssiges  Exsudat  abgeschieden  wird, 
sondern  die  Pleura  nur  einen  Belag  trockener  Fibrinauflagerungen  aufweisst 
^fcci^8    ^an  bezeichnet  dieselbe  als  Pleuritis   sicca. 

Finden  auch  Blutaustritte  aus  den  Gefassen  der  Pleura  statt,  so  ent- 
steht die  fibrinös-hämorrhagische  Pleuritis. 

Das  fibrinöse  Exsudat  und  noch  leichter  natürlich  das  ausgetretene 
Serum  kann  vollkommen  resorbiert  werden,  meist  aber  entwickelt  sich,  ähn- 
lich wie  bei  der  fibrinösen  Perikarditis,  ein  Granulationsgewebe, 
das  die  Fibrinschichten  durchwächst  und  organisiert,  und  allmählich  Binde- 
gewebe an  deren  Stelle  setzt.  Hatte  schon  im  Stadium  der  akuten  Ex- 
sudation eine  Verklebung  der  beiden  Pleurablätter  stattgefunden,  so  tritt  jetzt 
eine  wirkliche  Verwachsung  derselben  ein  und  bildet  als  Narbengewebe  an 
der  Lungen-Oberfläche  derbe,  dicke,  bindegewebige  Auflagerungen,  die  sich 
von  den  fibrinösen  durch  ihre  Festigkeit,  ihre  mehr  grauweisse  Farbe  und 
festes  Anhaften  an  der  Unterlage  unterscheiden.  Besonders  gerne  an  der 
Lungenspitze  bilden  sich  cirkumskripte,  den  Sehnenflecken  des  Perikards 
ähnliche,  bindegewebige  Schwielen,  die  häufig  eine  Verwachsung  mit  der 
Kostalpleura  bewirken.  Nach  Organisation  reichlicher  Fibrinmassen  ent- 
stehen sehr  harte,  aus  fibrösem,  zellarmen  Narbengewebe  bestehende 
Schwarten.  In  und  zwischen  denselben  erhalten  sich  häufig  noch  Reste  von 
Fibrin,  welche  nach  und  nach  ebenfalls  von  Bindegewebe  durchsetzt  werden 
oder  in  eine  käseähnliche  Masse  zerfallen,   oder  auch  verkalken. 

Man    bezeichnet   diesen  Prozess   der    bindegewebigen    Organisation   als 

Fibröse     übröse  Pleuritis  und  soweit  sie  Verwachsungen  beider  Pleurablätter  bewirkt, 

auch    als   Adhüsivpleuritis.     Cirkumskripte  Verwachsungen   zwischen   den- 
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selben  werden,  wenn  sie  nicht  sehr  fest  sind,  durch  die  Bewegungen  der 
Lunge  gedehnt  und  gezerrt  und  zu  bandartigen  Verbindungen  zwischen 
Thoraxwand  und  Lunge,  sogenannten  Synechien  derselben,  ausgezogen. 

Derartige    produktive    Entzündungen    der    Pleura    können   auch   von 
Anfang  an  chronisch  verlaufen  und  wesentlich  produktiver  Natur  sein. 

Die  eiterige  Pleuritis  oder  das  Empyem  der  Pleurahöhle  be-  ^£$2. 
wirkt  eine  gelblich  trübe  Infiltration  der  Pleura,  die  dabei  auch  von  einem 
flüssigen  Eiterbelag  bedeckt  ist  Bei  starkem  eiterigem  Exsudat  senkt  der 
Eiter  sich  in  dem  Pleuraraum,  wo  man  von  demselben  bei  der  Sektion  nicht 
selten  reichliche  Mengen  findet.  Häufig  ist  die  Entzündung  keine  rein 
eiterige,  sondern  eine  eiterig-fibrinöse  und  dann  finden  sich  an  der 
Lungenoberfläche,  an  der  Kostalpleura,  wie  auch  in  der  abgesonderten  eite- 
rigen Flüssigkeit  flottierend,  meist  weiche,  zum  Teil  in  Quellung  und  Lösung 
begriffene  Fibrinmembranen.  Die  Ausgänge  der  eiterigen  Pleuritis 
sind  verschieden;  in  vielen  Fällen  verläuft  sie  tödlich;  ausserdem  kann 
eine  Fortpflanzung  der  Eiterung  auf  die  Lunge  und  dann  sogenannte  pleuro- 
gene  Pneumonie  (S.  325)  oder  ein  Durchbruch  durch  die  Thoraxwand 
nach  aussen  stattfinden  („Empyema  necessitatis").  Endlich  kann  eine 
Eindickung  und,  durch  Ausbildung  einer  produktiven  Pleuritis,  eine  teilweise 
Organisation  des  Exsudats  stattfinden,  wodurch  die  Reste  desselben  von  neu- 
gebildetem Bindegewebe  umschlossen  und  abgesackt  werden.  Eine  „abge-  ^PIS*** 
sackte44  Pleuritis  entsteht  endlich  auch  noch  dadurch,  dass  Verwachs- 
ungen schon  früher  vorhanden  waren  und  in  die  von  ihnen  umschlossenen 
Höhlen  hinein  durch  eine  cirkumskripte  Pleuritis  ein  eiteriger  Erguss 
statthat 

Auf  metastatischem  Wege  entstehen  fibrinöse  oder  auch  eiterige  Ätiologie. 
Formen  von  Pleuritis  bei  Infektionskrankheiten,  Pyämie  und  Septikämie, 
Gelenkrheumatismus,  Typhus  u.  a.  Eine  weitere  Quelle  meist  eiteriger  Pleu- 
ritis ist  durch  Verletzungen  und  Wundinfektionen  gegeben;  die  meisten 
Formen  sind  jedoch  sekundär  entstanden  und  zwar  durch  Fortleitung 
entzündlicher  Prozesse,  von  der  Lunge,  dem  Mediastinum,  den  mediasti- 
n&len  Lymphdrüsen,  dem  Herzbeutel  oder  der  Thorax  wand  her;  von  diesen 
ist  es  wieder  weitaus  am  häufigsten  die  Lunge  und  zwar  die  Lungen- 
tuberkulose mit  den  sie  begleitenden  entzündlichen  Affektionen,  die  das 
grösste  Kontingent  zu  den  Ursachen  der  Rippenfellentzündung  stellt  Nächst- 
dem  sind  auch  andere  Entzündungen  der  Lunge,  fast  konstant  die  krou- 
pöse  Pneumonie,  und  häufig  auch  die  katarrhalische  Pneumonie  sowie 
eiterige  Prozesse  in  der  Lunge  von  Pleuritis  begleitet.  In  allen  diesen 
Fällen  können  sich  produktive  Vorgänge  mit  konsekutiven  Schwielenbildungen 
und  Verwachsungen  der  Pleurablätter  einstellen.  Bei  chronischen  Pneumonien 
entwickeln  sich  auch  von  vorneherein  chronische  Afiektionen  der  Pleura. 

Von  Anfang  an  produktive  Pleuritiden  begleiten  ferner  fast  kon- 
stant die  indurativen  Zustände  der  Lunge,  wie  Schrumpfungen  derselben 
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durch  Kollapsinduration  und  die  Pncumonokonio  gen.  Bei  den  selben 
bilden  sieb  in  der  Pleura  auch  die  bereits  erwähnten  fibrösen  Verdickungen 
im  Verlauf  der  Lymphgefässe,  mit  netzförmiger  Anordnung  und  kleinen, 
fibrös  entarteten  Tuberkeln  oft  täuschend  ähnlich  sehenden  Knötchen. 


Tuberkulose. 

Die  Tuberkulose  der  Pleura  kann  in  Form  einfacher  Tuberkelerup- 
tion ohne  begleitende  Entzündungserscheinungen  oder  als  eine  tuberkulöse 
Pleuritis  auftreten,  bei  der  Entzündungserscheinungen  exsudativer  oder 
produktiver  Art  zugegen  sind  (vergl.  pag.  127.)  Erstere  entsteht  sehr  selten 
primär,  häufig  als  Teilerscheinung  allgemeiner  Miliartuberkulose  oder  über 
chronischen  tuberkulösen  Lungen h erden.  In  anderen  Fällen  ist  sie  von 
tuberkulösen  Affektionen  der  Wirbelsäule,  der  Drüsen,  Rippen  oder  auch  des 
Bauchfells  her  fortgeleitet. 

Im  Verlauf  der    chronischen    Lungentuberkulose   treten  fast 

regelmässig    Entzündungen    der    Pleura    auf.     Bald     machen     sie   rein 

fibrinöse    oder    aerofibri- 

...._.  ...,._, _._  nöse  oder  seröse  Exsudate, 

die    sich  von  solchen  anderen 

.^jfMtah^  Ursprungs  nicht  unterscheiden, 

in  denen  auch  Tuberkelbacillen 

nicht   nachweisbar    sind,    und 

^       in    welche   sie   wahrscheinlich 

auch  gar  nicht  übergehen ;  bald 

die  eigentlichen    tuberkulösen 

Entzündungen,  die  neben  sero- 

fibrinöser,  hämorrhagischer,  sei- 

'       teuer  eiteriger  Exsudation  auch 

*  Entwickelung     von     Tuber- 

Fig.  161.  kein  aufweisen;  die  letzteren 

Fibrös  verdickte  Pleura  mit  miliaren  Tuberkeln.       9JLzen   8ehr  häufi     ver9tectt  fc 

I  fibrBsei  Gewebfl,  1  Limsoneowobe,  c  Gclltsse,  t  UEIiar-  * 

tnberkoi  mü  Rittenisiien.  den  Exsudataufla gerungen  oder 

in  dem  die  Pleura  bedeckenden, 
jungen  Granulationi-gewebe.  Die  fast  bei  allen  Phthisi kern  vorhandenen  Ver- 
wachsungen der  Lunge  mit  der  Kostalpleura  sind  ei»  Effekt  der  cirkum Skripten, 
chronischen,  einfachen  oder  tuberkulösen  Pleuritis.  Wie  die  Lungentuber- 
kulose selbst,  so  treten  auch  die  sie  begleitenden  Formen  der  Pleuritis  in 
sehr  wechselndem  und  schwankendem  Verlaufe  auf,  bilden  bald  akute  Ex- 
sudntionen,  bald  chronische  adhäsive  Prozesse  mit  Absackung  der  Exsudate, 
bald  wieder  neue  Exsudationen  in  die  Pleurahöhle  oder  auch  abgesackte 
Höhlen  in  derselben. 
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Selten  ist  die  eigentliche  tuberkulöse  Pleuritis  eine  eiterige;  dagegen 
schliesst  sich  solche  öfter  an  eine  die  Tuberkulose  begleitende  purulente 
Peribronchiti8  und  Lymphangitis  an,  oder  entsteht  durch  Perforation  von 
Kavernen.  Im  letzteren  Falle  kommt  es  zu  Empyem  und  Pyopneumo- 
thorax. 


Neubildungen, 

die  an  der  Pleura  auftreten,  sind  meistens  sekundär  von  der  Umgebung  her 
auf  sie  übergegangen  oder  stellen  Metastasen  dar. 


Pneumothorax. 

Unter  Pneumothorax  versteht  man  die  Ansammlung  von  Luft  in 
der  Pleurahöhle.  Das  Eindringen  derselben  geschieht  entweder  von  aussen 
her  durch  Verletzungen  der  Brustwand,  oder  durch  Verletzungen,  respektive 
Perforationen  der  Lungen  pleura  überhaupt,  selten  vom  Magen  oder  Ösophagus 
aus.  Zufolge  des  Eindringens  von  Luft  sinkt  zunächst  die  Lunge  zusammen, 
sofern  sie  nicht  durch  Verwachsungen  mit  der  Kostalpleura  daran  verhindert 
ist  Bleibt  die  Öffnung,  durch  welche  die  Luft  eingedrungen  war,  erhalten,  so 
muss  in  der  Pleurahöhle  der  nämliche  Druck  herrschen  wie  aussen,  und  man 
spricht  dann  von  offenem  Pneumothorax.  Kommt  nun  ein  Verschluss  der 
Perforation  zu  stände,  so  wird  hinterher  die  Luft  resorbiert 

Ist  die  Luft  durch  Perforation  der  Pleura  pulmonalis  eingedrungen, 
was  weitaus  am  häufigsten  durch  Perforation  tuberkulöser  Kavernen  eintritt, 
so  kommt  es  häufig  vor,  dass  die  Öffnung  sich  bei  der  Exspiration  verengt, 
oder  durch  sich  vorlagernde  Exsudatmassen  oder  Gewebsfctzen  verlegt  wird, 
sodass  die  Luft  nicht  aus  der  Pleurahöhle  entweichen  kann.  So  kommt  es, 
da  bei  jeder  Inspiration  von  neuem  Luft  in  die  Brusthöhle  gelangt,  zu  einer 
starken  Drucksteigerung  in  der  letzteren,  zum  Spannungspneumothorax  oder 
Ventilpneumothorax,  der  die  bekannten  Verdrängungserscheinungen  bewirkt; 
das  Herz  ist  nach  der  anderen  Seite  verschoben ,  das  Zwerchfell  nach  unten 
gedrängt;  ferner  fällt  eine  starke  Auftreibung  des  Thorax  auf  der  erkrankten 
Seite  und  eine  Vorwölbung  der  Interkostalräume  auf.  Bei  Eröffnung  des 
Thorax  entleert  sich  die  gespannte  Luft  oft  unter  zischendem  Geräusch,  eine 
vor  die  Einstichöffnung  gehaltene  kleine  Flamme  erlöscht  manchmal,  beim 
Einschneiden  des  Thorax  unter  Wasser  steigen  Luftblasen  auf. 

Auch  der  Spann ungspneumothorax  kann  unter  schliesslich  eintretendem 
Verschluss   der  Perforation  heilen    und   sodann   die  Luft   resorbiert   werden. 

Unter  den  Verhältnissen,  unter  denen  der  Pneumothorax  —  abgesehen 
von  rein  traumatischen  Verletzungen    —   meist   zu  stände   kommt,   nämlich 


348  Kap.  III.    Erkrankungen  des  Respirationsapparates. 

durch  Perforation  zerfallender  Herde  in  der  Lunge,  geraten  meistens  auch 
andere  fremde  Stoffe  in  die  Pleurahöhle,  namentlich  eiteriger  Inhalt  der 
Kavernen;  dann  entsteht  ein  Pyopneumothorax,  d.  h.  ein  Pneumothorax 
mit  eiteriger  oder  eiterig  jauchiger  Pleuritis.  Seltener  begleitet  den  Pneumo- 
thorax eine  seröse  Pleuritis  —  Seropneumothorax. 

Primär  entstehen  in  seltenen  Fällen  der  sogenannte  Endothelkrebs 
der  Pleura  oder  die  Lymphangitis  carcinomatodes  (Allg.  T.  pag.  190),  die 
nicht  selten  mit  exsudativen  Entzündungen  einhergeht  Ebenfalls  sehr  selten 
sind  Fibrome  und  Sarkome. 


Kapitel   IV. 

Erkrankungen  des  Yerdannngsapparats  und  seiner  grossen  Drüsen. 


A.  Mundhöhle,  Rachenhöhle,  Speicheldrüsen 

und  Ösophagus. 

i.  Mundhöhle,  Lippen,  Wangen,  Zunge,  Zähne. 

Entzündungen.    In  der  Mundhöhle  kommen  einfache  katarrhalische  Stomatitis 

catarrhalis. 

Entzündungen  über  ihre  ganze  Ausdehnung  verbreitet  oder  an  den  einzelnen 
Teilen  als  Glossitis  (Zunge),  Cheilitis  (Lippe),  Gingivitis  (Zahnfleisch)  vor. 

Unter  Stomatitis  aphthosa  versteht  man  eine  katarrhalische  Ent-  tphthÜ^ 
zündung,  bei  der  sich  an  einzelnen  Stellen  sogenannte  Aphthen  bilden,  kleine 
infiltrierte,  etwas  pominente,  grauweisse  Flecke,  die  von  einem  hyperämischen 
Hofe  umgeben  sind  und  durch  Abscheidung  eines  fibrinösen  Exsudats  unter 
das  Epithel  entstehen.  Wird  letzteres  abgestossen,  so  entstehen  kleine 
Erosionen.  Die  meist  schubweise  auftretenden  Aphthen  sitzen  mit  Vorliebe 
im  Zahnfleisch  und  dessen  Übergangstellen  in  die  Schleimhaut  der  Wange 
und  der  Zunge. 

Phlegmonöse  Entzündungen  finden  sich  hie  und  da  an  der  Zunge,  Phlegmone. 
wo  sie  durch  Verletzungen  oder  im  Gefolge  von  Erysipel  auftritt.  Die 
eiterige  Gingivitis  (Parulis)  schliesst  sich  an  Erkrankungen  der  Zähne  Paroli». 
an.  Indem  der  Eiterherd  nach  der  Mundhöhle  oder  nach  anderen  Teilen 
z.  B.  am  Unterkieferrand  nach  aussen  durchbricht,  entsteht  die  sogenannte 
Zahnfistel.  Herpes-Bläschen  und  pustulöse  Entzündungen  finden 
sich  an  den  Lippen  und  der  Zungenschleimhaut  nach  mechanischen  und 
chemischen  Reizen,  ferner  symptomatisch  bei  vielen  Allgemein afiektionen. 

Die  Stomatitis  ulcerosa  (Stomacace,  Mundfaule)  ist  eine  Entzündung  Stomatitis 
des  Zahnfleisches,   die  durch   den   Ausgang  in   ausgedehnte  Geschwürs- 
bildung  charakterisiert  ist.     Vom  Zahnfleisch  aus  geht  sie  auf  die  Schleim- 
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Noma. 


Leuko- 
plakia. 


haut  der  Zunge  und  der  Wangen  über.  Sie  kann  geschwürigen  Zerfall 
ausgedehnter  Teile  der  Mundhöhle  im  Gefolge  haben  und  sich  auch  mit 
Nekrose  und  Brand  der  Weichteile  kombinieren;  die  dabei  entstehenden  Ge- 
schwüre sondern  ein  höchst  übelriechendes,  eiteriges  Sekret  ab.  Am  häufigsten 
begegnet  man  der  Mundfäule  im  kindlichen  Alter  und  zwar  entwickelt  sie 
sich,  wie  die  nah  verwandte  Noma,  besonders  bei  herabgekommenen 
skrophulösen  Kindern,  die  unter  schlechten  hygienischen  Verhältnissen  leben. 
Beim  Erwachsenen  rufen  gewisse  Vergiftungen  (mit  Quecksilber,  Phos- 
phor, Blei  u.  a.)  ähnliche  Erscheinungen  hervor;  auch  die  geschwürigen  Zahn- 
fleischprozesse beim  Skorbut  gehören  hierher. 

Noma  ist  ein  unter  ähnlichen  Verhältnissen  wie  die  ulcerative  Stomatitis 
auftretender  Prozess,  der  meist  an  den  Mundwinkeln  beginnend,  zuerst  öde- 
matöse  Auftreibung  und  Infiltration,  dann  aber  gangränösen  Zerfall 
der  Wange  bewirkt  und  ausgedehnte  Zerstörungen  des  Gesichtes 
hervorrufen  kann ;  Knochen  und  Knorpel,  die  dem  Prozesse  im  Wege  liegen, 
nekrotisieren. 

Der  Aktinomyces  ruft  Granulationsbildung  und  Eiterung 
am  Zahnfleisch,  und  besonders  den  Kiefern  hervor. 

Chronische  Affektionen  der  Mundschleimhaut  (chronische  Katarrhe) 
sind  die  sogenannte  Leukoplakia  lingualis  und  buccalis,  die  durch 
Hyperplasie  der  Schleimhaut  und  des  Epithels  der  betreffenden  Teile  aus- 
gezeichnet sind  und  in  Form  verschieden  geformter  weisser  Flecken  bei 
starkem  Tabakgenuss,  sowie  im  Gefolge  von  Syphilis  auftreten.  Sie  heisst 
auch  Psoriasis  oder  Ichthyosis  linguae. 
Tuberkulose.  Tuberkulose  kommt  ziemlich  selten  in  der  Mundhöhle  zur  Beobachtung. 

An  der  Zunge  tritt  sie  hie  und  da  primär  auf,  und  zwar  entweder  in  Form 
Geschwüre  bildender,  zuerst  oberflächlicher  Schleimhauttuberkulose, 
oder  auch  tief  sitzender,  tuberkulöser  Konglomeratknoten. 

Lupus  kann  von  der  Haut  des  Gesichtes  auf  die  Mundhöhle  über- 
greifen und  erzeugt  daselbst  ähnliche  Geschwürsbildungen. 

Häufiger  als  die  Tuberkulose  lokalisiert  sich  in  der  Mundhöhle  die 
Syphilis,  von  welcher  sowohl  der  Primäraffekt,  als  auch  sekundäre  und 
tertiäre  Erscheinungen  auftreten  können.  Papeln  (Plaques  muqueuses)  ent- 
stehen an  der  Zunge,  der  Lippen-  und  Wangenschleimhaut  und  bilden  daselbst 
häufig  flache  Erosionen  oder  Geschwüre ;  an  der  Zunge  bilden  sich  gerne  am 
Geschwürsgrund  Fissuren,  welche  demselben  ein  zerklüftetes  Aussehen  verleihen. 

Gummöse  Infiltrationen  finden  sich  an  der  Zunge  in  mehr 
diffuser  Ausbreitung  oder  in  Form  cirkumskripter  Knoten.  Indem  dieselben 
nach  der  Oberfläche  durchbrechen,  entstehen  mit  verdickten  Rändern  ver- 
sehene, scharf  begrenzte  Geschwüre,  indes  kann  die  Infiltration  sich  auch 
zurückbilden,  ohne  dass  es  zur  Nekrose  und  Geschwürsbildung  kommt  Am 
harten  Gaumen  kommt  es  im  Anschlüsse  an  die  Nasensyphilis  manchmal 
zu  Knochennekrose  und  Perforationen  zwischen  Nasen-  und  Mundhöhle. 


Lupus. 


Syphilis. 
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Tumoren.  Carcinome  kommen  an  der  Schleimhaut  der  Wange,  beson- 
ders aber  an  der  Zunge  und  den  Lippen  vor,  und  sind  fast  immer  Platten- 
epithelkrebse. An  der  Zunge  und  den  Lippen  bilden  sie  bald  mehr  nach 
der  Oberfläche  zu  wachsende,  nicht  selten  papilläre  Tumoren,  bald  in  der 
Tiefe  sich  entwickelnde  Knoten.  Für  den  Zungenkrebs  sieht  man  den 
chronischen  Reiz,  den  die  Schleimhaut  durch  scharfe  Vorsprünge  kariöser 
Zähne  erleidet,  sowie  die  Leukoplakie  linguae  als  disponierende  Momente  an. 

Die  als  Epulis  bezeichneten,    von  den  Alveolarfortsätzen  der  Kiefer     Epaiis. 
ausgehenden  cirkumskripten  Tumoren  gehören  der  Gruppe  der  Sarkome  (meist 
Riesenzellensarkome)  an. 

Von  gutartigen  Geschwülsten  der  in  Rede  stehenden  Teile  sind 
Angiome  und  Lymphangiome  zu  nennen.  Letztere  liegen  einem  Teile 
der  als  Makrocheilie,  Makroglossie  und  Makro melie  bezeichneten, 
angeborenen  oder  bald  nach  der  Geburt  sich  entwickelnden  Vergrösserungen 
der  Lippen,  Zunge  oder  Verdickungen  der  Wange  zu  Grunde,  während  eine 
andere  Gruppe  von  Makroglossie  etc.  angeborenen  Hyperplasien  dieser  Organe 
entspricht  Die  namentlich  bei  skrophulösen  Kindern  häufig  zu  beobachten- 
den Vergrösserungen  der  Lippen  mit  wulstartiger  Anschwellung  der  Schleim- 
haut, zeigen  Erweiterung  der  Lymphgefässe,  bindegewebige  Hyperplasie 
und  Hyperplasie  der  Drüsen,  an  der  Oberfläche  vielfach  Rhagadenbildung 
(skrophulöse  Lippe). 

Weiter  kommen  in  den  verschiedenen  Teilen  der  Mundhöhle  Fibrome, 
Chondrome,  Myxome,  Osteome  vor.  Von  den  Zähnen  können  echte 
Odontome  oder  sogenannte  Dental-Osteome  ausgehen. 

Cystenbildungen  in  der  Mundhöhle  sind  sehr  verschiedener  Her-  Cysten. 
kunft  Es  sollen  nur  erwähnt  werden  die  Dermoid  Cysten  (am  Boden 
der  Mundhöhle),  die  Kiemengangcysten,  welche  am  Zungengrund  vor- 
kommen, die  Ranula,  welche  nach  Verlegung  der  Ausführungsgänge  der 
Nuhn' sehen  Drüse  in  derselben  entsteht;  endlich  die  Kiefer  Cysten, 
welche  von  epithelialen  Keimzellen  der  Zähne  oder  den  Zahnsäckchen  entstehen. 

Der  Soor,  der  vorzugsweise  bei  kleinen  Kindern,  aber  gelegentlich  auch  Parasiten. 
bei  kachektischen  Erwachsenen  auftritt,  betrifft  besonders  die  Zunge,  dann 
auch  die  übrigen  Teile  der  Mundhöhle  und  kann  auf  Pharynx,  Ösophagus 
und  Kehlkopf  übergehen.  Er  bildet  grauweisse  Flecken  oder  zusammen- 
hingende, aus  Hyphen  und  Sporen  bestehende  Beläge.  Die  darunter  liegende 
Schleimhaut  ist  entzündet  und  zu  Blutungen  geneigt 

An  den  Zähnen  ist  die  häufigste  Veränderung  die  Karies  derselben, 
an  welche  sich  eine  Entzündung  der  Pulpa  (Pulpitis)  und  Wurzelperio- 
Btitis  sowie  die  bereits  erwähnte  Parulis  anschliessen  können. 

2,  Speicheldrüsen. 

Parotitis,   Entzündung   der   Parotis,    oft   mit   Entzündung   auch   der     Entzün- 

.        dangen. 

beiden  anderen  Speicheldrüsen  einhergehend,  kommt  sporadisch  wie  epi- 
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demisch  vor  („Mumps").  Sie  kann  zurückgehen  oder  in  Abscedierung 
endigen. 

Angina  Ludovici  ist  eine   phlegmonöse,   meist  zu   Abscessbildung 
führende  Entzündung  in  der  Umgebung  der  Glandula  submaxillaris. 

mente"  Von  Konkrementen    finden  sich  die  sogenannten   Speichelsteine, 

die  wesentlich  aus  kohlensaurem  Kalk  bestehen.  Indem  sie  den  Ausführ- 
ungsgang der  Drüse  verlegen,  können  sie  cystische  Erweiterungen  der- 
selben zur  Folge  haben.  In  ähnlicher  Weise  entstehen  solche  Erweiterungen 
durch  narbige  Prozesse,  die  eine  Obliteration  des  Ausführungsganges  herbei- 
führen. 

Tumoren.  Von  Tumoren  finden   sich  Carcinome,   Sarkome,   Chondrome,  häufig 

Mischgeschwülste  (Chondrosarkome,  Myxosarkome);  ferner  Cylindrome,  Angio- 
sarkome). 

3.  Rachen,  Isthmus  faucium  und  Tonsillen. 

Entzündungen. 

Akuter  Katarrhe  der  Rachenorgane  treten  als  Pharingitis,  Angina, 

Angina  tonsillaris  (Amygdalitis)  auf,  entweder  den  Pharynx,  Gaumen, 
oder  die  Tonsillen  oder  auch  alle  diese  Teile  zusammen  betreffend.  Der 
akute  Katarrh  weist  Schwellung,  Rötung  und  schliesslich  vermehrte  Sekretion 
der  Schleimhaut,  an  den  Tonsillen  Vergrößerung  durch  akute  Hyperplasie 
ihres  Gewebes  auf.  Er  entsteht  durch  Einatmung  verunreinigter  Luft  etc. 
unter  den  gleichen  Verhältnissen  wie  die  akute  Laryngitis  (s.  o.).  In  den 
Lakunen  der  Tonsillen  bilden  sich  beim  Katarrh  derselben  manchmal  gelb- 
liche, aus  Sekret  bestehende  Pfropfe,  die  bei  oberflächlicher  Untersuchung 
Ähnlichkeit  mit  kleinen  Abscessen  haben  können. 

Chronischer  Der  chronische   Katarrh    des  Rachens  ist  gleichfalls    auf  ähnliche 

Ursachen  zurückzuführen,  wie  die  analoge  Erkrankung  des  Larynx.  Die 
Schleimhaut  zeigt  dabei  zum  Teil  hypertrophische,  und  schliesslich  auch 
atrophische  Zustände;  zu  ersteren  gehören  Verdickungen  und  Wulstungen 
der  Mukosa,  ferner  grössere  und  kleinere  granulöse  Erhebungen,  die  auf 
Hyperplasien  der  Follikel  und  Wucherung  der  Schleimhautdrüsen  beruhen 
(Pharyngitis  granulosa).  Letztere  zeigen  sich  durch  Dünnheit  und  Glätte 
der  Rachenschleimhaut,  auf  welcher  die  erwähnten  Granula  um  so  deutlicher 
hervortreten.  An  den  Tonsillen  stellen  sich  oft  Vergrösserungen  ein,  die 
auf  chronischer  Hyperplasie  ihres  lymphadenoiden  Gewebes  beruhen ;  in  ihren 
Lakunen  bilden  sich  nicht  selten  verkalkende  Sekretpfröpfe. 

Hyperplasie  Hyperplasie  der  Tonsillen  kommt  besonders   bei    skrophulösen 

silien.      Kindern  vor,  wie  auch  im  Anschlüsse  an  mehrfach  sich  wiederholende  akute 

Entzündungen  der  Mandeln  und  betreffen   sowohl   die  Gaumenmandeln,    als 

auch  die  sogenannte  Rachentonsille.    Die  Hypertrophie  besteht  in  einer  Zu- 
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nähme    des    lymphadenoiden    Gewehes    und    kann    ebenso    wie   bei   den 
Lymphdrüsen  eine  ausgedehnte  fibröse  Induration  hervorrufen. 

Durch  Eindringen    von    Fäulnispjlzen    entstehen    gangränöse  Entzün-  aJJKjHS 
düngen,  am  öftesten  eine  gangränöse  Tonsillitis  im  Anschlüsse  an  Scharlach- 
diphtherie (s.  u.). 

Phlegmonöse  Entzündimg  besteht  in  eiteriger  Infiltration  der  Schleim-  Phlegmone. 
baut  und  Submukosa,  die  mit  starker  Schwellung  und  Rötung  derselben  ein- 
hergeht.     Die   Infiltration   kann  in  den   ersten  Stadien   rückgängig  werden, 
oder  zur  Bildung  von  Abacessen  fuhren. 

Man  unterscheidet: 

1.  DiB  Angina   phlegmonosa;  die  phlegmonöse  Entzündung  des     fjjjj^ 
Gaumens,    entsteht  durch  heftige  thermische  oder  chemische  Reize  (Ätzgifte).      BO"- 
Die  Schwellung  macht  sich  dabei  besonders  an  der  Uvula  bemerkbar. 

2.  Die    Tonsillitis    phlegmonosa   fuhrt  zur  Bildung    kleiner,    oft   Tomiiiiüi 
multipler  Abscesse,   die    zu  einem   grösseren  Tonsillarabscess  zusammen-      n°»»- 
fliessen,  der  in  der  Regel  nach  der  Mundhöhle  zu  durchbricht;   seltener  be- 
langt er  eine  Gefahr  durch  Arrosion  der  Karotis. 

3.  Pharyngitis  phlegmonosa   (Retropbaryngealabscess),    Eiterung  Retroph*- 
oer  hinteren  Rachenwand   und   der   dort  gelegenen  Lymphdrüsen,   ist  meist     •»•*■ 
ein    sekundärer    Pro- 

Kss,  der  durch  Infek- 
tion der  retropharyn- 
gealen  Lymphdrüsen 

(Scharlach,  Diph- 
therie), durch  Verletz- 
ungen des  Rachens 
(Fremdkörper)  oder 
durch  Karies  der  Hals- 
wirbel entsteht. 

Der  Retropha- 
ryngeal- Abscess  kann 
in  die  Rachenhöhle 
perforieren ,  bedingt 
aber  stete  auch  eine 
schwere  Gefahr  durch 
die  Möglichkeit  einer 

Eitersenkung 
längs  der  Vorderfläche  der  Wirbelsäule  in  das  Mediastinum. 

Die  Schleimhäute  des  Rachens  sind  ebenso  wie  jene  der  oberen  Luft-  Diphtherie. 
wege  Prädelektionsstellen  für  die  pseudomembranösen  (dinhtheri tischen) 
Eatxfin düngen,  die  hier  in  ihren  oberflächlichen  wie  den  tief  greifenden  Formen 
(yergLallg.Teilpag.  103)  und  zwar  bei  verschiedenen  Kran kheitsbil dem  auftreten. 

Bahmnai,  Pathologische  Anatomie.    Spezieller  Teil.    2.  Aufl.  23 


fsb.  m. 

Krcmpös- diphtherische  Tonsillitis  bei  Scharlach  {*£). 

o  o  nekrotische  Muten  ini  der  Oberfläche,  a  Stelle  mit  noch  erhalt 

Epithel,  1  Lasnne  mit  erhaltenem  Epithel;   bei  m  nnd  tat  der  rechten 
Seite  dm  Prlparet»,  leistete  eloer  Laknne  entspreche!  ' 
fehlend  and  noch  die  Schleimhaut  nekrotisch,  ( 


prochend.  da«  Epithel 
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1.  Sie  können  erstens  durch  verschiedene  Einwirkungen  entstehen, 
welche  eine  Nekrose  des  Epithels,  respektive  der  Schleimhaut  zur  Folge 
haben  (heisse  Flüssigkeiten,  Ätzgifte  etc.). 

D^lrtherio.  2-  ^*e  bilden  ferner  das  Substrat  der  klinisch  als  Kroup  und  Diph- 

therie bezeichneten  Krankheitsfalle  (Genuine  Diphtherie,  Synanche). 

Dieselbe  ist  eine,  zuerst  sich  meistens  am  Gaumen  oder  den  Tonsillen, 
seltener  am  Kehlkopf  lokalisierende  Infektionskrankheit,  welche  mit  Bildung 
kleiner  grauweisser  Flecken  beginnt,  die  rasch  an  Ausdehnung  zunehmen 
und  oft  einen  grossen  Teil  der  Racbenorgane  mit  zusammenhängenden  dicken 
Membranen  überziehen.  Besonders  finden  sich  dieselben  am  weichen  Gaumen, 
den  Gaumenbögen,  der  Uvula  und  den  Tonsillen,  weniger  an  der  hinteren 
Rachen  wand. 

Besonders  an  den  Tonsillen  geht  die  Erkrankung  oft  mit  starker 
Schwellung  des  Gewebes  einher,  sodass  erstere  in  hochgradigen  Fallen  den 
Isthmus  faucium  fast  verschliessen ;  vom  Rachen  aus  greift  die  Diphtherie 
sehr  leicht  auf  den  Kehlkopf,  von  da  aus  auch  öfter  auf  die  Trachea  und 
manchmal  auch  die  grossen  Bronchien  über.  In  der  Regel  aber  lösen  die 
Membranen  schon  in  den  mittleren,  oft  schon  in  den  grossen  Bronchien  sich 
in  weiche  flüssige  Massen  eines  mehr  schleimig-eiterigen  Exsudats  auf,  so 
dass  man  in  den  kleineren  Bronchialästen  nur  einfach  katarrhalische  Ent- 
zündung findet  (vergl.  pag.  320). 

Wahrscheinlich  ist  der  von  Löffler  entdeckte  Bacillus  die  Ursache  der 
genuinen  Diphtherie.  Indes  finden  sich  dabei  stets  auch  reichlich  andere 
Mikroorganismen,  namentlich  Streptokokken.  Wie  bekannt  kommt  die  hier 
in  Rede  stehende  Diphtherie  besonders  bei  Kindern  vor,  bei  welchen  sie  einen 
hohen  Prozentsatz  der  Morbitität  und  Mortalität  veranlasst,  und  zwar  tritt 
sie  sowohl  sporadisch  als#  epidemisch,  in  vielen  grossen  Städten  auch 
endemisch  auf. 

sekundäre  3.    In    eine    dritte    Gruppe    diphtherischer    Entzündungen    der 

Halsorgane  sind  jene  zusammenzufassen,  die  sekundär  im  Gefolge  an- 
derer Infektionskrankheiten  (insbesondere  von  Scharlach)  auftreten 
und  zwar  kommen  gerade  hier  öfters  als  bei  der  genuinen  Diphtherie  tief 
greifende  Nekrosen  vor  (vergl.  pag.  105).  Ebenso  stellt  sich  bei  diesen  se- 
kundären Formen  öfter  eine  gangränöse  Zersetzung  und  Erweichung  der 
Membranen,  sowie  auch  der  Tonsillen  und  Hals-Lymphdrüsen  ein.  Was  die 
Ätiologie  betrifft,  so  ist  es  sowohl  denkbar,  dass  die  Affektion  Ausdruck 
der  allgemeinen  skarlatinösen  Infektion  ist,  als  dass  die  Mikroorganismen, 
welche  die  Halsdiphtherie  bewirken,  sekundär  hinzukommen.  Bemerkenswert 
ist,  dass  man  bei  den  Fällen  von  Scharlachdiphtherie  keine  Löffler'schen 
Bacillen,  wohl  aber  reichliche  Streptokokken  findet. 
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Infektiöse  Granulatiome. 

Von  den  Granulationsgeschwülsten,   die  an  den  Organen  der  Rachen-   Syphilis. 
höhle  auftreten,    steht    in  erster  Linie  die  Syphilis;   und   zwar  macht  sie 
sowohl    sekundäre    wie    tertiäre   Erscheinungen.     Zu    den    ersteren   ge- 
hören die  sogenannten  Plaques  muqueuses,   die   denen  der  Mundhöhle 
gleichen. 

In  der  Tertiärperiode  der  Lues  bringen  tiefer  greifende  diffuse 
Infiltrate  und  gummöse  Bildungen  durch  ihren  Zerfall  Geschwüre  hervor, 
die  sich  rasch  ausbreiten  und  noch  mehr  in  die  Tiefe  dringen,  wobei  sie  nicht 
nur  Mukosa  und  Submukosa,  sondern  auch  das  unterliegende  Gewebe  und 
sogar  Knochenteile  zerstören  können.  Auf  diese  Weise  entstehen  die  bekannten 
Defekte  an  Gaumensegel  und  Uvula,  sowie  die  Perforationen  dieser 
Teile,  Zerstörungen  der  Tonsillen  und  andere  Verunstaltungen  der  Rachen- 
höhle und  Mundhöhle,  an  denen  besonders  auch  die  bei  der  Heilung  sich 
bildenden  derben  Narben  starken  Anteil  nehmen. 

Tuberkulose   verursacht   an   den  Organen   der  Rachenhöhle  Auf  treten  Tuberkulose. 
von  Tuberkeln,  tuberkulösen  Infiltraten  und  Geschwüren,  ähnlich  denen  des 
Kehlkopfes. 

Lupus   bildet  ebenfalls  Infiltrate  und  Verdickungen   der  Schleimhaut     Lopa*, 
in  Form  von  hirsekorngrossen  papillären  Exkrescenzen  und  Geschwüren,  die 
langsam,  fortschreiten,  während  sie  anderseits  wieder  teilweise  vernarben  und 
in  dieser  Beziehung  den  syphilitischen  ähnlich  sind. 

Neubildungen, 

die  im  Gebiet  des  Pharynx  vorkommen,  sind  Papillome   (bei  chronischer     Neu- 

bildungen. 

Pharyngitis  auftretend),  Garcinome,  die  vom  Gaumen,  den  Tonsillen  oder 
der  hinteren  Rachen  wand  ausgehen,  endlich  die  von  der  Basis  cranii  aus- 
gehenden sogenannten  Nasen-Rachenpolypen,  meist  Fibrosarkome. 

4.  Oesophagus. 

Von  Entzündungen  des  Ösophagus  sind   nur  die  nach  Vergiftungen    Entiün- 
auftretenden  von  Wichtigkeit     Wie  im  Magen,   so   bewirken  Ätzgifte   auch    dungm- 
hier  Verschorfungen,    Geschwürsbildung    oder    phlegmonöse   Entzündungen. 
Mit  der  Vernarbung  der  Geschwüre  können  sich  Strikturen  des  Ösophagus 
ausbilden. 

Ausserdem  entstehen  Entzündungen  des  Ösophagus  noch  durch  Ver- 
wundungen (Fremdkörper). 

Kanalisationsstörungen.   Von  den  Erweiterungen  des  Ösophagus  KanAiiu- 

sind  in  erster  Linie  die  Divertikel  desselben   zu  nennen,    von   denen   man    rangen. 

Pulsions-Divertikel  und Traktions-Divertikel  unterscheidet  Erstere   Patok—- 

sitzen   an  der   Grenze  des   Ösophagus   gegen   den   Pharynx   und  entstehen 

23* 
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dadurch,  dass  die  Schleimhaut  und  Submukosa  ausgebuchtet  werden;  das 
geschieht  dann,  wenn  durch  vorhergehende  Entzündungen,  Verletzungen  etc. 
eine  Stelle  der  Wand  weniger  widerstandsfähig  geworden  ist,  und  zwar 
wird  es  durch  den  beim  Schlingakt  ausgeübten  Druck  bewirkt.  Da- 
bei bildet  sich  ein  Sack,  der  zwischen  den  Muskelfasern  der  ösophagus- 
wand  hindurchtritt  und  nach  hinten  oder  hinten  und  unten  sich  ausdehnt. 
Die  Pulsions -Divertikel  sitzen  dem  entsprechend  immer  an  der  hinteren 
Wand. 
S^S?"?"  Die    Traktion -Divertikel    entstehen    durch    den   Zug  sich    retra- 

divertiiel.  ^  ° 

hierenden  Narbengewebes;  entzündete  Bronchialdrüsen  können  mit  der  Wand 
der  Speiseröhre  verwachsen,  und  wenn  die  Drüse  zur  Schrumpfung  kommt, 
zerrt  sie  die  ösophaguswand,  welche  dadurch  trichterförmig  ausge- 
zogen wird.  Die  Traktionsdivertikel  sitzen  ihrer  Mehrzahl  nach  in  der 
Höhe  der  Bifurkation  der  Trachea  und  an  ihrer  Spitze  findet  man,  ihrer 
Genese  entsprechend,  die  geschrumpften  Lymphdrüsen  (Bronchial-  oder 
Mediastinaldrüsen).  • 

Andere  Erweiterungen   entstehen  oberhalb  verengter  Stellen; 
auch  angeboren  kommen  solche  vor. 
Stenosen.  Stenosen  des  Ösophagus  kommen  durch  narbige  Strikturen,  Tumoren 

oder  Kompression  durch  Aneurysmen  oder  Strumen  zu  stände. 

Von  Tumoren  kommt  mit  einiger  Häufigkeit  nur  der  Krebs  der 
Speiseröhre  vor,  und  zwar  meistens  im  obersten  Teil  hinter  dem  Kehlkopf, 
in  der  Höhe  der  Bifurkationsstelle  der  Trachea  oder  an  der  Kardia. 
Carcinom.  Das  Carcinom  des  Ösophagus  ist  ein  Plattenepithelkrebs.  Derselbe  verur- 
sucht  Stenose  der  Speiseröhre,  bildet  oft  grosse  Geschwüre  und  kann  auf  die 
Umgebung  übergreifen. 

Parasiten.     Bei  Kindern,   sowie  bei  kachektischen  Erwachsenen  kann 
Soor,      der  Soor  von  der  Mundhöhle  aus  auf  den  Ösophagus  übergreifen. 


B.  Magen. 

Missbildungen. 

Angeborene  Veränderungen  des  Magens  sind  selten.  Es  kommen  als 
solche  Pylorusstenose  und  Atresie  des  Pylorus,  sowie  Verengerungen 
zwischen  Pylorus  und  Fundus  vor,  wodurch  der  Magen  eine  sanduhr- 
förmige  Gestalt  erhält.  Die  beim  Fötus  bestehende  vertikale  Stellung 
kann  auch  dauernd  erhalten  bleiben.  Bei  Situs  in  versus  nimmt  der  Magen 
in  entsprechender  Weise  an  der  Verlagerung  teil. 

.KadaverCse  Mehr  als  an  anderen  Organen  haben  am  Magen  die  kadaverösen  Veränderungen 

ruDgen."    e*n  pathologisches  Interesse,   weil   sie   dos  anatomische  Bild   trüben  und  unter  Umstanden 

zu  Verwechslung  mit  krankhaften  Zuständen  führen  können.    Sie  kommen,  abgesehen  von 
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der  eigentlichen  Fäulnis,   speziell   durch  Wirkung  des  Magensaftes,   durch  Blutsenkungen 
and  Diffasionsvorgänge  zu  stände.     Die  wichtigsten  derselben  sind : 

1.  Hypostasen.  Namentlich  in  der  Fundusregion  findet  man  an  der  Leiche  fast 
stets  einige  stark  gefüllte,  sehr  oberflächlich  in  der  Schleimhaut  gelegene,  deutlich  ver- 
ästelte, yenöse  Gebilde,  die  man  auf  den  ersten  Blick  mit  Blutungen  verwechseln  könnte. 
Davor  schützt  jedoch  der  Umstand,  dass  diese  roten  Flecken  stets  in  verästelte  venöse  Ge- 
fässe  aufzulösen  sind  und  ihre  oberflächliche  Lage,  während  Blutungen  tiefer  liegen  und 
ans  nicht  verästelten  scharf  begrenzten  Flecken  bestehen. 

2.  Diffusion  des  Blutfarbstoffes  in  der  Umgebung  der  grossen  Venen,  in  Form  von 
schmutzig  braunroten,  bis  schwarzen  Flecken  und  Streifen  auftretend;  sie  entstehen  durch 
Imbibition  der  Umgebung  mit  dem  Farbstoff  des  Blutes. 

3.  Erweichung  (postmortale  Gastromalacie)  infolge  von  Verdauung  der  Schleim- 
haut durch  die  Einwirkung  des  sauren  Magensaftes.  Dieselbe  macht  sich  anfangs  durch 
Trübung  des  Epithels  bemerkbar,  später  wird  die  ganze  Mukosa  zu  einer  schmierigen, 
grauweiasen,  leicht  abwischbaren  Masse;  entsprechend  den  Stellen,  wo  der  Mageninhalt  in 
der  Leiche  angesammelt  war,  also  meist  im  Fundus  und  an  der  hinteren  Magen  wand  ist 
in  der  Begel  die  Erweichung  der  Mukosa  am  stärksten,  häufig  ist  sie  auf  diese  Stelle  be- 
schränkt und  scharf  abgegrenzt.  Bei  völliger  Erweichung  sieht  man  die  an  ihrer  Streifung 
leicht  erkennbare  Muskularis  frei  vorliegen.  In  hohen  Graden  kann  auch  diese  erweichen 
und  sogar  eine  Perforation  der  Magen  wand  zu  stände  kommen. 

4.  Die  eigentliche  Fäulnis  bewirkt  eine  schmutzig-grüne,  bei  Blutreichtum  and 
Anwesenheit  von  SH8  schwarze  Färbung. 

Anderseits  kann  auch  der  Zustand  des  normalen  Verdauungsvorganges  krank-    Verinde- 
hafte  Prozesse  vortäuschen.     Die  Schleimhaut  zeigt  bei  der  Verdauung  eine  gleichmäßige  zustande dir 
arterielle  Hyperämie.  Mikroskopisch  findet  man  körnige  Trübung  der  Haupt-  und  Verdauung. 
Belegzellen,  die  auf  die  tieferen  und  mittleren  Drüsenteile  beschränkt  ist,  während 
die  kadaveröse  Trübung  auch  die  Cylinderepithelien  der  Oberfläche  betrifft. 

Regressive  Veränderungen. 

Parenchymatöse  Degeneration  besteht  in  einer  trüben  Schwel-  Derenem- 
lung  der  Drüsenepithelien  und  Deckepithelieu ,  welche  durch  Einlagerung 
reichlicher  Eiweisskörnchen  in  die  geschwellten  Zellen  zu  stände  kommt  und 
ihren  Ausgang  in  Verfettung  nehmen  kann.  Durch  dieselbe  wird  die 
Schleimhaut  im  ganzen  verdickt  und  geschwellt,  anämisch,  und  ist  dabei  von 
grauer  bis  graugelber  Farbe. 

Neben  den  gewöhnlichen  Ursachen  trüber  Schwellung  (Infektions- 
krankheiten) führt  besonders  die  Vergiftung  mit  Phosphor  eine  solche  mit 
Ausgang  in  Fettdegenerationen  herbei;  ausserdem  perniciöse  Anämie,  Blei- 
und  Kohlenoxydvergiftungen. 

Amyloiddegeneration  kommt  an  den  Gefassen  des  Magens  bei  all- 
gemeiner Amyloiddegeneration  vor  (Fettdegeneration  s.  u.). 

Einfache  Atrophie,  wobei  der  Magen  kleiner,  seine  Schleimhaut 
dünn,  glatt,  und  auch  die  einzelnen  Drüsen  verkleinert  werden,  findet  man 
bei  Kachexien  und  Inanition. 
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Cirkulationsstörungen. 

Anämie  findet  sich  bei  allgemeiner  Anämie,  aktive  Hyperämie 
im  Zustand  der  Verdauung,  bei  Reizung  durch  Inges ta,  Gifte  etc.  Im 
letzteren  Falle  zeigt  sich  die  Hyperämie  besonders  auf  der  Höhe  der  Falten. 

Stauungshyperämie  ist  die  Folge  allgemeiner  venöser  Stauung 
oder  von  Stauung  im  Pfortadersystem.  Sowohl  bei  aktiver  als  bei  passiver 
Hyperämie  können  Blutungen  auftreten,  ebenso  bei  heftigem  Erbrechen. 
Das  ausgetretene  Blut  nimmt  unter  dem  Einfluss  des  Magensaftes  eine 
schmutzig  braune  bis  schwarze  Farbe  an. 

Entzündungen. 

Beim  akuten  Katarrh  des  Magens  handelt  es  sich  wesentlich  um  ab- 
norm vermehrte  Schleimsekretion  und  degenerative  Zustände 
der  Cylinderepithelien  der  Oberfläche,  die  in  trüber  Schwellung  und 
schleimiger  Degeneration  derselben  bestehen.  Im  Anschluss  daran  beteiligen 
sich  auch  die  eigentlichen  Drüsenepithelien  in  mehr  oder  minder  hohem 
Masse  und  sondern  ein  reichliches,  zähes,  glasig-schleimiges  Sekret  ab,  das 
die  Schleimhautoberfläche  in  dicker  Schicht  bedeckt.  Mit  der  Epitheldegenera- 
tion geht  eine  -  starke  Schwellung  und  entzündliche  Hyperämie  der  Mukosa 
einher.  Dieselbe  ist  verdickt,  sehr  stark  gefaltet  und  besonders  auf  der  Höhe 
der  Falten  stark  gerötet,  auch  hie  und  da  mit  kapillaren  Blutungen  durch- 
setzt. Wenn  an  einzelnen  Stellen  das  Epithel  verloren  geht,  so  entstehen 
kleine  Defekte,  sogenannte  katarrhalische  Erosionen. 

Der  akute  Katarrh  der  Magenschleimhaut  entsteht  durch  die  ver- 
schiedensten Einflüsse,  durch  zu  reichliche  Nahrungsaufnahme,  reizende  oder 
Gährung  erregende  Ingesta,  Erkältung  und  infektiöse  Stoffe,  die  in  den 
Magen  gelangen. 

CKato£er  Chronischer  Magenkatarrh.    Wie  bei  chronischen  Katarrhen  anderer 

Schleimhäute,  so  treten  auch  an  der  Mukosa  des  Magens  im  Zustand  dauernder 
katarrhalischer  Entzündung  zu  den  Epithelveränderungen,  solche 
des  Interstitiums  hinzu.  Erstere'  bestehen  teils  in  schleimiger  und 
körniger  Degeneration,  besonders  der  oberflächlichen  Cylinderepithelien,  teils 
in  Vergrösserung  und  Wucherung,  cystischer  Entartung  und  Erweiterung 
von  Drüsenschläuchen;  letztere  aus  einer  kleinzelligen,  meist  herd weisen 
Infiltration ,  an  welche  Bindegewebsbildung  sich  anschliesst  (Fig.  162  a). 
Zur  cystischen  Erweiterung  der  Drüsen  trägt  der  Verschluss  der  Drüsen- 
mündungen und  Sekretretention  wesentlich  bei.  Die  durch  produktive  Ent- 
zündung verdickte  Mukosa  zeigt  —  mit  Ausnahme  der  Stauungskatarrhe  (s.  u.) 
—  in  der  Regel  wenig  Hyperämie,  dagegen  häufiger  kleine  Blutungen, 
die   nach   und    nach   zu   einer   braunen    bis    schieferigen   Pigmenti  er  ung 
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derselben  führen.     Der  Sehleimhaut  liegt  eine  reichliche  Masse  eines  trüben, 
Leukocyten  und  Zerfallsprodukte  enthaltenden  Schlei mbelages   auf, 

In  der  Mehrzahl  der  Fälle  tritt  die  Infiltration  und  Zellwucherung  in 
der  Mukosa  herdweise  auf  und  zwar  vorzugsweise  in  den  oberflächlichen 
Schleimhautach  ich  ten ;  dann  entstehen  an  der  Innenfläche  des  Magens 
zahlreiche,  flach  prominierende,  die  normale  Körnung  derselben  noch 
mehr  ausprägende  Stellen  —  Gastritis  granulosa.  An  den  Granulis  findet 
man  die  Drüsen  durch  Bindegewebe  auseinander  gedrängt,  mehr  oder  weniger 
gewuchert  und  erweitert  (Etat  mamelonn4). 


. 


Fig.  162«. 

Chronischer  Katarrh  des  Magens  (Gastritis  granulös*). 
t  dursh  dl*  JIsgBDMÜüei ultima L    Dti  Epithel  dar  Oberfläche   durch   kadiverfee^ Erweich 


>eigte  Drüsen :  aof  dir 


»inaDderd rangt,   b,  I 


rweltert»  Drtten    (4^). 


Die  Schleimhaut  ist  im  ganzen,  wie  erwähnt,  erheblich  verdickt,  reich- 
lich gewulstet  und  gefaltet  Aus  häufig  auftretenden  kleinen  katarrhalischen 
Erosionen  könnerj  sich  umfangreiche  fluche  oder  in  die  Tiefe  dringende  Ge- 
schwüre entwickeln  (s.  unten). 

An  der  Wucherung  des  Intersütiunis  beteiligen  sich  besonders  auch 
die  zwischen  den  Mündungen  der  Drüsen  gelegenen  sogenannten  Magenzotten. 
Durch  stärkere  herdweise  Proliferation  von  Drüsen-  und  Schleimhautgewebe  ent- 
stehen oft  polypenartige,  stark  prominierende  Bildungen  —  (iastritis  polypös«,    poiy,,: 
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Seltener  kommt  es  zu  einer  gleichmässig  diffusen  Infiltration  und  Wucherung 
des  Gewebes. 

AAtro3§ein  ^er  Ausgang  der  chronischen  katarrhalischen  Entzündung   ist  eine 

mehr  oder  weniger  gleichmässige  Induration  der  Mukosa  im  Anschluss  an 
die  produktive  Entzündung.  Mit  ihr  geht  eine  Atrophie  der  drüsigen  Elemente 
und  eine  Schrumpfung  des  Gewebes  einher.  Die  Schleimhaut  wird  dadurch 
glatt  und  dünn  und  erhält  eine  blassgraue  Farbe  und  derbere  Beschaffenheit 

Ätiologie.  £)er  chronische  Magenkatarrh  kann  sich  aus  einem  akuten  entwickeln, 

häufiger  entsteht  er  selbständig  bei  Potatoren,  durch  Stauung  oder  als 
sekundäre  Affektion  bei  verschiedenen  anderen  Magenerkrankungen. 

8]5SurSr  ^er  Stauungskatarrh    ist  eine  fast    konstante   Begleiterscheinung 

von  chronischen  Herz-,  Nieren-  und  Lungenleiden  oder  von  Blutstauung  im 
Pfortadergebiet,  wobei  natürlich  die  Stauung  an  sich  nur  ein  zum  Katarrh 
disponierendes  Moment  darstellt  Vor  den  anderen  chronischen  Magen- 
katarrhen charakterisiert  sich  der  Stauungskatarrh  durch  die  dunkle  Bötung 
der  Schleimhaut  und  die  starke  Hyperämie  der  venösen  Gefasse. 

Die  Magenschleimhaut  erhält  beim  chronischen  Katarrh  an  der  Leiche  noch  dadurch 
ein  sehr  verschiedenartiges  und  wechselndes  Aussehen,  das»  gerade  am  katarrhalisch  ent- 
zündeten Magen  die  kadaverösen  Veränderungen  sehr  reichlich  und  frühzeitig  sich  einzu- 
stellen pflegen  und  das  Bild  trüben. 

Phlegmonöse  Entzündung. 

Tiefer  greifende  exsudative  Entzündungen  der  Schleimhaut,  Submukosa 
oder  der  ganzen  Magenwand  entstehen  durch  Vergiftungen  (s.  u.),  Intestinal- 
mykosen und  Eiterungen. 

Bei  Infektion  mit  Milzbrand  kommt  es  zu  hämorragisch-sulziger  In- 
filtration der  Magen  wand,  besonders  der  Submukosa,  die  zur  Nekrose  und 
Geschwürsbildung  führt.  Dabei  zeigt  die  Schleimhaut  Karbunkelähnliche 
Bildungen,  cirkumskripte,  linsen-  bis  kaffeebohnengrosse  Infiltrate  mit  ober- 
flächlicher und  centraler  Nekrose.  Eiterige  Entzündungen  mit  starker 
Infiltration  des  Magens  entstehen  manchmal  scheinbar  spontan  bei  Pota- 
toren. Kleinere  embolische  Abscesse  entstehen  bei  Allgemein-Infektionen, 
Pyämie,  Septikämie  und  Endokarditis. 

Geschwüre  des  Magens. 

Eine  Selbstverdauung  des  Magens,  d.  h.  eine  Zerstörung  seiner  Wand 
Soibstver-  (Jurch   den  Magensaft  findet  sich  häufig   als   Leichenerscheinung  und 
wurde   als  solche  schon  erwähnt.     Ob    auch   im  Leben   eine   solche  Gastro- 
malacie  vorkommen  kann,  ist  zweifelhaft. 

Dagegen  giebt  es  eine  intravitale  cirkumskripte  Selbstverdauung 
im  Magen.  Normalerweise  bleibt  die  Schleimhaut  desselben  von  der  Einwirkung 
des  Magensaftes  geschützt,   so  lange  die  Blutcirkulation   in  ihr  erhalten  ist. 


B.    Magen.  361 

Wird  irgendwo  die  letztere  gehemmt,  so  verfällt  die  betreffende  Stelle 
durch  Einwirkung  desselben  der  Zerstörung.  So  entstehen  kleine  Geschwüre,  Getchwüw. 
da  wo  Blutungen  in  die  Mukosa  stattgefunden  hatten,  die  sogenannte  hämor- 
rhagischen Erosionen;  sie  stellen  kleine  rundliche  oder  ovale,  in  der 
Regel  auf  der  Höhe  der  Falten  gelegene,  in  frischem  Zustand  scharf  be- 
grenzte Defekte  der  Mukosa  von  verschiedener  Tiefe  dar.  Seltener  bilden 
sich  aus  ihnen  durch  seitliches  Umsichgreifen  grössere,  meist  flache  Schleim- 
hautgeschwüre. 

Wie  die  Blutungen  finden  sich  dieselben  bei  Cirkulationsstörungen,  bei 
Infektionskrankheiten,  Intoxikationen,  hämorrhagischen  Diathesen  u.  s.  w. 

Das  Ulcus  rotundum  stellt  eine  typische,  nur  dem  Magen  (und  Duo-  ^Jjy IO" 
denum)  zukommende  Geschwürsform  dar,  die  ihrer  Genese  nach  sich  an  die 
hämorrhagischen  Erosionen  anschliesst,   d.  h.   wahrscheinlich  auf  dem  Ein- 
treten von  Cirkulationsstörungen  und  nachträglicher  lokaler  Selbstverdauung 
des  Magens   beruht  („Ulcus  e  digestione").     Worauf  die  Cirkulationsstörung 
zurückzuführen  ist,    ist   nicht    sicher  zu  sagen,    vielleicht   handelt  es   sich 
mim  die  Wirkung  von  Thrombose  oder  Embolie,   spastischen  Kontraktionen 
"TOn  Arterien   oder  Stasen    in    den  Gefässen.     Jedenfalls  kann   das  runde 
31  agenge schwur    auch    von    kleinen    hämorrhagischen   Erosionen    seinen 
—Ausgang  nehmen.     Von  Einfluss  für  die  Entstehung  des  Magengeschwüres 
Sst  übrigens   auch   der  Allgemeinzustand   des   Körpers,  wenigstens  tritt 
dasselbe  mit  Vorliebe  bei  Chlorose    und  Anämie,    wie  Schwächezuständen 
'überhaupt  auf. 

Das  Ulcus  rotundum   hat  in  den  meisten  Fällen   eine  typische  Be- 
schaffenheit; seine  Gestalt  ist  meistens   kreisrund  oder  länglich,  grosse 
beschwüre  umgeben  auch  manchmal  gürtelförmig  das  Lumen  des  Magens 
ganz  oder  teilweise.    Meist  ist  es  scharf  von  der  Umgebung  abgegrenzt,  mit 
glatten,  wie  ausgeschnittenen  Rändern   und    einem   Durchmesser  von   einem 
oder  mehreren  Centimetern.    Ein  zweites  Charakteristikum  desselben  ist  seine 
Trichter  form.     Der  Geschwürgrund  liegt  verschieden   tief,   bald   in    der 
Submukoea  oder  der  Muskularis,    bald   geht  der  Defekt  bis  auf  die  Serosa. 
An  jeder  Schicht  des  Magens,  die  das  Ulcus  durchdringt,  setzt  es  etwas  ab. 
Es  ist  in  der  Submukosa  kleiner  als  in  der  Schleimhaut,  in  der  Muskularis 
wieder  kleiner  als  in  der  Submukosa,  so  dass  seine  Ränder  in  den  einzelnen 
Schichten   ineinander    liegende    Kreise    bilden.     Dadurch    entstehen   an   der 
Wand  des  Trichters  terrassenförmige  Abstufungen.    Als  drittes  Merkmal 
endlich  ist  noch  anzuführen,    dass  dieser  Trichter  nicht  senkrecht  in  die 
Tiefe  fuhrt,  sondern  dass  die  Kreise,   welche  die  einzelnen  Terrassen  bilden, 
exzentrisch  liegen  und    also    der  Trichter    schief  in    die    Magenwand 
hinein   geht,   —   wie   auch    die  Arterien    daselbst    eine    schief  aufsteigende 
Richtung  haben.     Meist  sind   diese   Merkmale  ziemlich   typisch  ausgeprägt; 
nur  ganz  bösartige,    rasch   um   sich  greifende  Geschwüre  gehen  in  un regel- 
mässige Defekte  über. 
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Kleine  flache  Geschwüre  fallen  oft  wenig  in  die  Augen  und  treten 
erst  nach  gründlicher  Entfernung  des  der  Magen-Innenfläche  anhaftenden 
Schleimes  deutlicher  hervor.  —  Im  Grunde  des  Ulcus  rotundum  findet  man 
oft  blutige  Infiltrationen,  hie  und  da  auch  noch  einen  Gefasstumpf,  der  zu 
Blutungen  Veranlassung  gegeben  hatte,  häufiger  braunes  oder  schwarz  ver- 
färb tes  Pigment  als  Zeichen  einer  älteren  Blutung. 

In  der  Regel  findet  man  nur  ein  rundes  Magengeschwür  in  der  Gegend 
der  kleinen  Kurvatur,  besonders  in  der  Nähe  des  Pylorus  an  der  hinteren 
Magenwand,  seltener  sind  deren  mehrere  vorhanden.  Es  kommt  häufiger 
beim  weiblichen  Geschlecht  als  beim  männlichen  vor,  besonders  bei  anä- 
mischen und  chlorotischen  Personen. 

Eine  Heilung  des  Ulcus  rotundum  kann  stattfinden,  indem  vom  Rande 
und  vom  Grunde  her  eine  Narbe  gebildet  wird,  die  in  Form  weisser,  derber, 
strahlig  angeordneter  Bindegewebs-Streifen  in  der  Schleimhaut  auftritt  Bei 
tiefen  Geschwüren  entstehen  grosse,  starke  Schleimhautfaltungen  bedingende 
Narben,  die  ihrerseits  wieder  zu  Verunstaltungen  des  Magens  und  zu  Störungen 
in  seiner  Funktion  (Stenose)  führen  können. 

Vor  der  Vernarbung  besteht  beim  Ulcus  die  Gefahr  der  Blutung 
und  der  Perforation.  Erstere  entsteht  durch  Arrosion  von  Gefässen  und 
kann  unter  Umständen  durch  ihre  Massenhaftigkeit  direkt  tödlich  werden 
oder  durch  mehrfache  Wiederholung  einen  Zustand  äusserster  Anämie  her- 
beiführen. Eine  Perforation  kommt  bei  tiefgreifenden  Geschwüren  zu  stände, 
indem  auch  die  Serosa  durchbrochen  wird;  im  günstigeren  Falle  haben  sich 
vorher  Adhäsionen  des  Magens  mit  den  Nachbarorganen  gebildet,  wodurch 
das  Entstehen  einer  allgemeinen  Peritonitis  verhindert  wird.  Je  nach  der 
Lage  des  Geschwürs  kann  unter  Auftreten  cirkumskripter  Adhäsionen  ein 
allmählicher  Durchbruch  nach  der  Leber,  dem  Pankreas  oder  dem  Kolon 
hin  erfolgen  und  Abscessbildung  in  diesen  Organen  veranlassen. 

Vergiftungen. 

Eine  Reihe  von  Giften  macht  im  Magen  charakteristische  Ver- 
änderungen, bei  anderen,  selbst  sehr  heftigen  Giften  ist  der  Befund  im 
Magendarmkanal  ganz  negativ  oder  nur  geringfügig  und  inkonstant, 
eine  dritte  Gruppe  endlich  bewirkt  zwar  pathologische  Erscheinungen  am 
Magen,  aber  dieselben  sind  keine  direkten  Wirkungen  des  Giftes  auf  die 
Magenwand,  sondern  entstehen  nach  dessen  Resorption  vom  Blute  her,  und 
stellen  Teilerscheinungen  von  Allgemeinerkrankungen  dar. 

Zu  der  ersten  Reihe  gehören  vor  allem  ätzende  Stoffe,  welche  die 
Schleimhaut  nekrotisieren  und  verschorfen;  so  konzentrierte  Schwefelsäure, 
Salpetersäure,  Salzsäure,  Ätzalkalien  u.  a.  Gelangt  eine  grosse  Menge  von 
Atzgifte,  konzentrierten  Ätzstoffen  in  den  Magen,  so  kann  dessen  ganze  Schleim- 
haut  zerstört   werden    und    bei  der  Sektion    nur    mehr    die  Submukosa   und 
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Muskularis  vorliegen.  War  die  Menge  in  den  Magen  gelangter  konzentrierter 
Ätzstoffe  gering,  so  beschränkt  sich  die  Ätzwirkung  auf  einige  cirkumskripte 
Stellen  und  betrifft  dann  meistens  besonders  die  Höhe  der  Falten.  Die 
Verbreitung  der  Schorfbildung  ist  ausserdem  von  manchen  Nebenumstanden, 
wie  Füllungszustand  des  Magens,  Dauer  der  Einwirkung  (sofortiges  Er- 
brechen), Kontraktionszustand  der  Schleimhaut  u.  s.  w.  abhängig.  Bei  Ein- 
wirkung mancher  Gifte  wird  auch  das  Blut  der  angeätzten  Partien  in  be- 
stimmter Weise  verändert,  sein  Farbstoff  in  Hämatin  umgewandelt  und  mit 
diesem  gelösten  Hämatin  der  Schorf  schwarzbraun  imbibiert.  Dadurch  er- 
halten manche  Ätzschorfe  eine  charakteristische  Farbe,  z.  B.  die  Schwefel- 
säureschorfe. 

Der  Verschorfung  folgt  stets,  wenn  der  Tod  nicht  sehr  bald  eintritt, 
eine  Bildung  von  Geschwüren,  indem  die  verätzten  Partien  abgestossen 
werden  und  eine  intensive  hämorrhagische  Entzündung  der  Magenwand  sich 
einstellt,  die  mit  starker  phlegmonöser  Schwellung  und  Verdickung 
derselben  einhergeht 

Bei  starker  Ätzwirkung  kann  es  zu  einer  Perforation  der  Magen- 
wand kommen,  häufiger  jedoch  findet  eine  solche  erst  an  der  Leiche  statt 
Auch  nach  dem  Tode  diffundiert  das  Gift  noch  durch  die  Magenwand,  und 
so  entsteht  eine  sekundäre  Anätzung  anderer  Baucheingeweide,  namentlich 
des  Darmes,  von  der  Bauchhöhle  her. 

Führt  die  Vergiftung  nicht  zum  Tode,  so  findet  eine  Heilung  unter 
Bildung  grösserer  oder  kleinerer  Narben  statt,  die  zu  Verunstaltungen  der 
Form  des  Magens,  namentlich  zu  Stenose  desselben  führen. 

In   verdünnter  Lösung  eingeführte  Ätzstoffe  bewirken   keine  Schorf-  Verdünnte 

Atzgifto. 

bildung,  sondern  nur  eine  mehr  oder  weniger  heftige  Entzündung  der 
Mukosa  und  Submukosa,  die  ihren  Ausgang  ebenfalls  in  Geschwürsbildung 
und  Vernarbung  nehmen  kann. 

Bei  ätzenden  Giften  sieht  man  auch  oft  eine  Anätzung  der  Lippen  und  Mundschleim« 
haut,  manchmal  auch  von  den  Mundwinkeln  herabziehende  lederartige,  meist  hellbraun 
gefärbte  Streifen,  die  vom  Überfliessen  der  ätzenden  Flüssigkeit  herrühren. 

Von  den  stark  wirkenden  Ätzstoffen  bewirkt  konzentrierte  Schwefel-  s22£fel" 
saure   schwarzbraune  Ätzschorfe,   die   ihre   Farbe  durch   Imbibition   mit 
dem    umgewandelten   Blutfarbstoff  erhalten.     An    den  Mundwinkeln    finden 
sich  häufig  braune,  lederartige  Streifen. 

Salpetersäure   macht  gelbe  Schorfe  (Xanthoproteinreaktion),  Salz-   ^areT 
säure  mehr  braungelbe.  Salzsäure. 

Karbolsäure,  Oxalsäure  bewirken  weisse  Schorfe.  K(SÄäSe°' 

Atzalkalien  bewirken  zunächst  eine  Lockerung  und  Lösung  des  Alkalien. 
Epithels,  nachträglich  kann  sich  die  Oberfläche  wieder  trüben.   Die  Schorfe 
sind,  ähnlich   wie   die  Schwefelsäureschorfe  braun   imbibiert,    aber  lockerer 
als  jene. 

Vergiftung  mit  Sublimat  bildet  den  Übergang  zur  folgenden  Gruppe.   Sublimat. 
Durch  direkte  Anätzung  bewirkt  dasselbe  im  Magen  und  Darm  weisse  Ver- 
schorfungen; solche  entstehen  aber  auch  dann,  wenn  das  Gift  auf  anderem 
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Wege  (Injektionen,  Ausspülungen  des  weiblichen  Genitalapparates  et)  in  den 
Körper  gelangt  und  ins  Blut  aufgenommen  worden  war,  also  auch  als  Wir- 
kung der  bereits  vollzogenen  Resorption  und  durch  die  Ausscheidung. 
Eine  spezifische  Wirkung  hat  das  Sublimat  auf  das  Rektum,  wo  sich  —  bei 
jeder  Art  der  Quecksilber- Vergiftung  —  Ätzschorfe  entwickeln  können.  In 
den  Nieren  findet  man  oft  parenchymatöse  Nephritis  und  Kalkabschei- 
dung  in  den  Harnkanälchen. 

*wSnMen"  ^u  ^en  giften,   die  nach  ihrer  Resorption   am  Magen  Teilerschei- 

nungen einer  Allgemeinvergiftung  hervorrufen,  gehören  Phosphor  und  Arsenik. 
Bei  ersterer  Vergiftung  findet  sich  akute  parenchymatöse,  fettige  Degeneration 
der  Magenschleimhaut  (Gastritis  glandularis  parenchymatosa)  oft 
neben  kleinen  Blutungen  und  allgemeiner  fettiger  Degeneration  der  parenchy- 
matösen Organe.  Bei  Arsenikvergiftung  Injektion  und  Ekchymosierung 
mit  Schwellung  der  Schleimhaut,  neben  geringer  Anätzung. 

Bei  Intoxikation  mit  Cyankali  kommt  es  hie  und  da  zu  leichter 
Ekchymosierung.  Morphium,  Opium,  Digitalis,  Chloroform  und 
andere  Stoffe  zeigen  (abgesehen  vom  Geruch  und  dem  etwaigen  chemischen 
Nachweis)  negativen  Befund.  Bei  Fleischvergiftung  und  Fischver- 
giftung tritt  eine  Gastroenteritis  durch  Resorption  septischer  Substanzen 
auf.  Nach  Vergiftung  mit  Jodoform  entsteht  parenchymatöse  Degeneration 
von  Herz,  Leber,  Niere,  sonst  ist  der  Befund  negativ. 

Tumoren. 

c*rcinom.  Carcinom  e    des   Magens.     Die    häufigste    und    praktisch   wichtigste 

Geschwulstbildung  im  Magen  ist  das  Carcinom,  das  einen  grossen  Teil  aller 
Todesfälle  an  Krebserkrankungen  ausmacht. 

Das  Carcinom  des  Magens  nimmt  seinen  Ausgang  aus  atypischer 
Neubildung  von  Epithelien  und  Drüsenschläuchen.  Die  Zellen  verlieren  die 
charakteristische  Gestalt  der  Magendrüsenzellen,  die  Wucherungen  durch- 
brechen die  Membrana  propria  der  Drüsen,  werden  verzweigt  und  anasto- 
mosieren  mit  einander;  von  gutartigen  atypischen  Epithelwucherungen  unter- 
scheidet sich  der  Krebs  durch  die  Perforation  der  Muscularis  mucosae,  Ein- 
dringen in  die  Submukosa  und  Muscularis  externa. 

Je  nach  der  Art  des  Krebses  (s.  u.)  bildet  derselbe  mehr  oder  minder 
hervortretende  Verdickungen  in  der  Schleimhaut,  flache  oder  knotige  Tumoren 
an  der  Innenfläche;  am  häufigsten  hat  das  Carcinom  seinen  Sitz  in  der 
Pars  pylori ca  oder  am  Pylorus  selbst  und  ruft  dann  häufig  Stenose 
desselben  hervor.  Teils  durch  Nekrose  von  Geschwulstpartien,  teils  durch 
Einwirkung  dos  Magensaftes  entstehen  ausgedehnte  Geschwüre  und,  in  aller- 
dings selteneren  Fällen,  sogar  Perforationen  der  Magenwand.  Mit  dem  Zer- 
fall der  Tumormassen  sind  nicht  selten  erhebliche  Blutungen  verbunden, 
durch  die  dem  Magen-Inhalt  (und  dem  Erbrochenen)  die  bekannte  kaffee- 
satzähn liehe  Farbe  gegeben  wird. 
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Vom  Magen  aus  kann  der  Krebs  auf  die  Nachbar  Organe  direkt 
übergreifen,  eventuell  auch  zu  Kommunikations-Öffnungen  gegen  das  Kolon 
fuhren.  In  anderen  Fällen  findet  vorher  eine  Verwachsung  des  Magens 
mit  seiner  Umgebung  statt.  In  den  dem  Magen  anliegenden  Teilen  und  den 
retroperitonealen  Lymphdrüsen,  in  der  Leber  und  anderen  Organen  findet 
man  häufig  Metastasen. 

Betreff  der  Ätiologie  ist  zu  bemerken,  dass  wahrscheinlich  ein  chronisches  Magen- 
geschwür den  Ausgangspunkt  eines  Carcinoma  bilden  kann.  Von  einzelnen  Arten  des 
Carcinoms  kommen  im  Magen  vor: 

1.  Adenocarcinom  mit  vielfachen  Obergängen  zum  Carcinoma  simplex.  Es  geht 
hauptsächlich  von  den  Cylinderepithel  führenden  Pylorusdrüsen  aus  und  sitzt  auch  meist 
am  Pylorus  oder  der  Pars  pylorica.  Es  bildet  oft  grosse  fungöse,  seltener  papillöse,  markige 
Knoten,  die  einen  weisslichen  Saft  von  der  Schnittfläche  abstreifen  lassen.  Meistens  trifft 
man  bei  der  Sektion  schon  ausgedehnte,  mit  wallartigen,  hohen  knotigen  Bändern  versehene 
Geschwüre.  Metastasen  fehlen  oft  ganz  oder  beschränken  sich  auf  einige  Lymphdrüsen 
der  Umgebung.  Durch  cystische  Erweiterung  der  neugebildeten  Schläuche  und  Füllung 
derselben  mit  schleimig-seröser  Masse  entsteht  das  Carcinoma  cysticuni. 

2.  Das  Carcinoma  medulläre  (Mark schwamm)  ist  durch  das  Vorwiegen  der 
epithelialen  Teile  und  das  Zurücktreten  des  Stromas  charakterisiert.  Es  bildet  weiche, 
knotige,  oft  polypöse  Wucherungen  und  grosse  Geschwüre  mit  knotigen  und  wallartigen 
Bändern.  Seine  Konsistenz  ist  auffallend  weich,  von  der  Schnittfläche  ist  sehr  reichlicher 
Krebssaft  abstreichbar.  Der  Markschwamm  kommt  an  allen  Teilen  des  Magens  vor,  am 
häufigsten  in  der  Gegend  des  Pylorus,  der  kleinen  Kurvatur  und  der  hinteren  Magenwand. 
Er  zeigt  rasches  Wachstum,  frühzeitige  Metastasenbildung  und  Übergreifen  auf  die 
Nachbarorgane. 

3.  Der  Scirrhus,  welcher  durch  die  starke  Entwickelung  des  Stromas  und  das 
Zurücktreten  der  epithelialen  Wucherungen  ausgezeichnet  ist,  kommt  im  Magen  relativ 
häufig  vor;  er  bildet  weniger  cirkumskripte  Knoten  als  derbe,  flache  Infiltrationen  der 
Magenwand,  und  führt  durch  die  eintretende  Schrumpfung  des  reichlich  vorhandenen  inter- 
stitiellen Gewebes  zu  einer  Verkleinerung  und  Induration  des  Magens.  Die  dabei  gebildeten 
Geschwüre  sind  meistens  ebenfalls  flach,  mit  derbem  Grund  und  wenig  abfallenden  oder 
mit  knotig  verdickten  Bändern  versehen.  In  manchen  Fällen  ist  die  Ausbreitung  so  diffus, 
dass  der  Scirrhus  gar  nicht  den  Eindruck  einer  Geschwulst  macht,  sondern  mehr  eine 
diffuse  Verhärtung  der  Magen  wand  hervorruft.  Metastasen  sind  auch  hier  häufig  vor- 
handen und  zeigen  nicht  selten  einen  mehr  medullären  Charakter. 

4.  Carcinoma  gelatinosum  (Gallertkrebs)  bewirkt  ausgedehnte  Infiltrationen 
der  Magenwand  und  flächenhafte  Ulcerationen.  Es  stellt  ein  Adenocarcinom  mit 
gallertigem  Inhalt  der  Hohlräume  dar.  Häufig  ist  ein  Übergreifen  auf  die  Umgebung, 
das  Bauchfell  etc.  und  Metastasen  in  Drüsen,  Leber  und  anderen  Organen. 

Andere   Tumoren    sind    im  Magen   selten.     Es   kommen   Fibrome,  Andere  Tu- 
moren. 
Myome,  Sarkome  vor;  Adenome  finden  sich  manchmal  in  Form  von  Polypen. 

Sekundäre  Veränderungen  des  Magens 

stellen  sich  im  Anschluss   an   die  verschiedensten  Affektionen  desselben  ein. 

So  entstehen  die  bereits  erwähnten   Stauungskatarrhe    des  Magens   (und  stauungs- 

Darmes)   bei    Schwächezustanden   des   Herzens   oder   Stauung  im  Pfortader- 
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system,  wobei  offenbar  die  chronische  venöse  Hyperämie  der  Schleimhaut 
ein  dieselbe  zu  Entzündungen  disponierendes  Moment  darstellt,  welche  dann 
aus  geringfügigen  Ursachen  entstehen  können. 

Dilatation.  g^j.  häufig  findet  man  ferner  Katarrhe   bei  Dilatation  des  Magens 

und  hier  liegt  offenbar  eine  Wechselwirkung  vor,  indem  einerseits  ein  Katarrh 
mangelhafte  Verdauung  und  Resorption,  damit  Liegenbleiben  der  Ingesta 
veranlasst  und  dieses  schliesslich  eine  Erweiterung  der  chronisch  überfüllten 
Magens  zur  Folge  hat;  während  andererseits  eine  Dilatation  desselben 
wieder  Reizung  und  katarrhalische  Entzündung  der  Mukosa  durch  die  liegen- 
bleibenden Ingesta  hervorruft,  welche  dabei  nicht  selten  Gahrungsprozesse, 
ja  sogar  Fäulnisprozesse  eingehen.  Daher  findet  man  bei  solchen  Zuständen 
häufig  im  Magen  Gährungserreger,  Fäulnispilze,  Sarcine  und  andere 
pflanzliche  Parasiten.  Derartige  Zustände,  an  denen  chronische  Schleimhaut- 
katarrhe und  Dilatation  zusammen  beteiligt  sind,  entwickeln  sich  nicht  selten 
bei  Säufern.  Ein  Teil  der  entzündlichen  Vorgänge  ist  aber  auch  häufig  auf 
Stauungskatarrhe  zu  beziehen. 

Auf  rein  mechanischem  Wege  entstehen  Dilatationen  des  Magens 
bei  Stenose  desPylorus,  wie  sie  durch  Narben  desselben  oder  Carci- 
nome  hervorgebracht  werden.  In  solchen  Fällen,  namentlich  bei  narbiger 
Verengerung,  kombiniert  sich  mit  der  Dilatation  des  Magens  öfters  eine 
Arbeitshypertrophie  seiner  Muskulatur,  die  ganz  in  analoger  Weise  zu 
stände  kommt  wie  die  Hypertrophie  des  Herzmuskels  bei  vermehrten  Wider- 
ständen im  Blutkreislauf. 

ver-  Verengerungen  des  Magens  sind  am  häufigsten  die  Folge  von  Narben- 

bildungen  (nach  Geschwüren,  Verschorfungen),  seltener  durch  schrumpfenden 
Scirrhus  hervorgebracht  (vergl.  pag.  120). 

Durch  cirkuläre  narbige  Verengerung  in  der  Mitte  des  Magens  kommt 
die  sogenannte  „Sanduhrform"  desselben  zu  stände. 

ändernden  Lage  Veränderungen  entstehen,    abgesehen    von    der  Dilatation    mit 

Tiefstand  der  grossen  Kurvatur,  besonders  durch  narbige  Verwachsungen 
des  Magens  mit  seiner  Umgebung  und  anderen  Baucheingeweiden. 

Parasiten.  Von  pflanzliehen  Parasiten   finden   sich  Soor,  Hefepilze,   gäh- 

rungserregende  Bakterien  bei  chronisch-katarrhalischen  Zuständen, 
endlich  Milzbrand  bei  Intestinalmykose  (s.  Darm). 

Tierische   Parasiten    können    gelegentlich    aus    dem    Darm    in    den 

Magen  gelangen. 
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C.  Darmkanal. 

Missbildungen. 

Von  den  angeborenen  Veränderungen  des  Darmes  sind  die  Missbildungen 
an  Rectum  und  Anus,  sowie  die  Divertikel  des  Darmes  die  wichtigsten. 
Von  ersteren  kommt  die  Atresia  ani,  d.  h.  das  Fehlen  der  Ausmündung  Atresia  ani. 
des  Darmes  relativ  häufig  vor.  Dabei  kann  entweder  das  Rectum  blind 
endigen  —  einfache  Atresia  ani;  oder  das  Rectum  mündet  in  ein 
anderes  Beckenorgan  —  Atresia  ani  urethralis,  vesicalis  oder 
vaginalis,  je  nachdem  eine  Kommunikation  mit  Harnröhre,  Blase  oder 
Scheide  vorhanden  ist.  Grössere  Divertikel  finden  sich  manchmal  im  unteren 
Dünndarm  (Meckel'sches  Divertikel)  und  können  eine  bedeutende  Länge  Divertikel. 
erreichen.  Das  MeckePsche  Divertikel  ist  ein  persistierendes  Stück  des  Ductus 
omphalomesentericus.  Am  Kolon  kommen  hie  und  da  kleine,  bis  bohnen- 
grosse  Divertikel  vor. 

Von 

degenerativen  Zuständen 

findet  man  —  namentlich  im  Anschluss  an  chronische  Katarrhe  —  Atrophie 
der  Schleimhaut,  mit  der  auch  eine  solche  der  Muskularis  verbunden  sein  kann. 
Amyloiddegeneration  befällt  den  Darm  erst  in  zweiter  Linie  und 
lokalisiert  sich  auch  hier  wieder  vorzugsweise  an  den  Gefässen  und  der 
Muskulatur. 

Cirkulationsstörungen 

spielen  eine  grosse  Rolle  bei  Lageveränderungen  und  Kanalisationsstörungen, 
und  ist  das  einzelne  bei  diesen  nachzusehen. 

In  der  Leiche  findet  man  den  Darm  meistens  im  Zustande  der  Anämie, 
auch  bei  entzündlichen  Prozessen  kann  die  Hyperämie  an  demselben  ge- 
schwunden sein.  Hyperämie  ist  eine  entzündliche  oder  Stauungshyperämie. 
Letztere  ist  Teilerscheinung  allgemeiner  Stauung  oder  von  Pfortaderstauung. 

Ekehymosen   begleiten   die   entzündliche,    wie   die   Stauungs-  Blutungen. 
hyperämie;   ferner  treten   kleine  Blutungen   in   der  Umgebung   von  Ge- 
schwüren, bei  Verbrennung  und  hämorrhagischen  Diathesen  auf. 

Ältere  Blutungen  bewirken  eine  schiefrige  Pigmentierung, 
die  in  zierlichen,  die  Mündungen  der  Schleimhautdrüsen  umgebenden  Netzen 
auftritt  oder  sich  auf  die  Follikel  lokalisiert,  und  dann  dieselben  schwarz- 
punktiert  erscheinen  lägst 

Infarkte  entstehen  durch  thrombotischen  oder  embolischen  Verschluss    Infarkt©. 
der  grossen  Mesenterialgeiasse(s.  p.  37).  Einschwemmung  von  Embolis  aus 
dem  Arteriensystem ,  Atheromatose  der  Mesenterialgefasse,  Aneurysmen 


f.. .. 
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derselben,  endlich  Thrombose  von  Mesenterial venen  stellen  die  Quellen 
desselben  dar.  Der  Darm  wird  in  solchen  Fällen  über  grössere  Strecken 
hin  hämorrhagisch  infarziert.  Durch  starkes  sich  einstellendes  Odem  schwellen 
seine  Wand  und  die  Falten  der  Schleimhaut  stark  an,  Blut  tritt  in  reich- 
licher Menge  in's  Lumen  aus.  An  die  Sistierung  der  Cirkulation 
schliesst  sich  Gangrän  und  durch  die  Wirkung  der  im  Darminhalt  vor- 
handenen Mikroorganismen  Entzündungen  des  Darmes  an.  Kleine  eiterige 
Infarkte  kommen  durch  Einschwemmung  septischer  Emboli  vor  (Embolische 
Abscesse  s.  u.). 

Entzündungen. 

Je  nach  der  Lokalisation  einer  Entzündung  im  Darme  bezeichnet  man  dieselbe  als 
Duodenitis,  Jejunitis,  Typhlitis  (am  Coecum),  Para-  und  Perityphlitis, 
Enteritis  verin icular is,  Colitis,  Proctitis  (am  Mastdarm),  Periproctitis. 

Katarrhalische  Enzündungen. 
Akntor  Der   akute  Katarrh  der   Darmschleimhaut  entsteht  unter   ähnlichen 

Katarrh. 

Verhältnissen  wie  der  des  Magens,  durch  reizende  oder  verdorbene  Ingesta, 
abnorme  Umsetzungen  im  Darmkanal ;  im  Gefolge  von  Erkältungen ,  Ver- 
dauungsstörungen finden  sich  beide  zusammen  als  akuteGastroenteritia. 
Die  Entzündung  zeigt  sich  namentlich  durch  vermehrte  Sekretion  und  In- 
filtration der  Mukosa,  mikroskopisch  auch  durch  das  Auftreten  reichlicher 
Becherzellen,  Degeneration  und  Desquamation  des  Epithels.  Die  Schleimhaut 
ist  dabei  geschwellt  und  verdickt,  mit  reichlichem,  glasigem  Schleim  bedeckt; 
dagegen  ist  die  Hyperämie  derselben  an  der  Leiche  nur  inkonstant  wahrzu- 
nehmen. Das  Sekret  kann  wie  bei  anderen  Katarrhen  ein  schleimig- 
seröses oder  ein  mehr  eitriges  sein. 

Die  Follikel  beteiligen  sich  am  einfachen  Darmkatarrh  durch 
Schwellung  und  Rötung  und  ragen  als  rundliche,  hirsekorngrosse  (Solitär- 
follikel)  oder  grössere,  flache  Erhabenheiten  (Peyer'sche  Plaques)  von  anfangs 
roter,  später  mehr  grauroter  Farbe  an  der  Schleimhautoberfläche  empor.  Die 
Peyer' sehen  Plaques  zeigen  eine  höckerige  Oberfläche,  wenn  besonders  die 
Follikel  derselben,  weniger  deren  Zwischensubstanz  von  der  Schwellung 
betroffen  sind,  eine  mehr  glatte,  wenn  beide  gleichmässig  geschwollen  sind, 
eine  netzartige  Zeichnung,  wenn  die  Follikel  selbst  wieder  abgeschwollen, 
die  Zwischensubstanz  aber  noch  geschwellt  ist  Bei  manchen  Formen 
des  Darmkatarrhs  sind  besonders  die  Follikel  beteiligt,  und  solche  bezeichnet 
Enteritis    man  ajs  Enteritis  follicularis. 

follicularis. 

Die  vergrösserten  Follikeln  können  platzen  und  dadurch  kleine  Ero- 
sionen zu  stände  bringen,  die  unter  Hinterlassung  eines  Pigmentfleckes 
heilen.  Bei  eiterigen  Katarrhen,  wie  bei  anderen  heftigen  Schleimhaut- 
entzündungen bilden  sich  in  den  Follikeln  wirkliche  Geschwüre  (siehe  eiterige 
Entzündungen). 


i  a 
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Auch  der  chronische  Katarrh  des  Darmes  schliesst  sich  im  allge- Ch^J^er 
meinen  nach  Ätiologie  und  Befund  an  den  chronischen  Katarrh  des  Magens 
an.  Auch  hier  spielen  Verdauungsstörungen  durch  unpassende  oder  reizende 
Ingesta  eine  grosse  Rolle.  Chronische  Enteritis  kann  in  selbständiger  Weise 
entstehen,  oder  nach  akuten  katarrhalischen  Entzündungen  zurückbleiben. 
Besonders  disponiert  ist  das  kindliche  Alter  und  namentlich  in  den  Sommer- 
monaten stellt  der  chronische  wie  der  akute  Darmkatarrh  ein  grosses 
Kontingent  zur  Morbidität  und  Mortalität  In  ähnlicher  Weise  wie  am  Magen 
entstehen  auch  am  Darm  bei  chronischen  Herzleiden  oder  Pfortaderstauungen  s£S2rP" 
Stauung  skatarr  he. 

Die  hervortretendsten  Merkmale  des  chronischen  Darmkatarrhes  bilden 
die  schieferige  Verfärbung  der  Schleimhaut  und  Follikel,  welche  als 
Residuen  kleiner,  häufig  wiederholter  Blutungen  zurückbleibt,  und  die 
interstitiellen  Veränderungen  der  Mukosa:  entzündliche  Hyperplasie  und 
Schrumpfung  ihres  Gewebes.  An  den  Drüsen  findet  man  seltener  Wucherung 
oder  cystische  Entartung  als  Atrophie,  wie  denn  auch  die  interstitiellen 
Prozesse  der  Schleimhaut  bald  zur  Atrophie  derselben  zu  fuhren  pflegen. 
Dann  zeigt  sich  die  Schleimhaut  verdünnt,  blass  und  glatt;  im  Dünndarm 
gehen  die  Zotten  zu  Grunde,  so  dass  seine  Innenfläche  ihr  eigentümlich  sammt- 
artiges  Aussehen  verliert  Über  derselben  liegt  ein  dicker  Schleimbelag,  der 
abgestos8ene  und  degenerierende  Epithelien  und  Leukocyten  enthält. 

Mikroskopisch  ist  die  zellige  Infiltration,  in  späteren  Stadien  be- 
sonders die  Atrophie  der  drüsigen  Elemente  auflallend. 

Gewisse  Formen  chronischen  Darmkatarrhs   sind  ausgezeichnet  durch   Enteritis 

°  membra- 

die  Absonderung  grosser  Schleimmassen,  die  dann  im  Lumen  zu  derben,     naceR- 
fadigen  oder  membranartigen,  oft  verzweigten,  gerinnselähnlichen  Massen  ein- 
dicken —  Enteritis  membrana<*ea. 

Die  Ursache  der  epidemischen  Cholera  ist  der  Kommabacillus    Cholera 

asi&tica» 

(b.  pag.  236),  eine  der  Gruppe  der  Spirillen  angehörige  Bakterienform.  In 
unseren  Gegenden  tritt  die  Cholera  zeitweise  epidemisch  auf,  in  Indien 
ist  sie  endemisch  und  wird  durch  den  Verkehr  von  dort  aus  zu  uns 
eingeschleppt 

Ihrem  Wesen  nach  stellt  sie  eine  heftige  katarrhalische  Entzün- 
dung des  Darmes,  namentlich  des  Dünndarmes  dar,  die  von  einer 
enormen,  zur  Eindick ung  des  Blutes  führenden  Transsudation  in  den 
Darm  begleitet  ist.  Bekanntlich  unterscheidet  man  im  Verlauf  dieser  Er- 
krankung ein  Stadium  algidum  (das  Stadium  des  eigentlichen 
Cholera  an  fall  es),  welches  unmittelbar  in  Rekonvalescenz  übergehen 
kann  und  das  typhoide  Stadium;  in  jedem  der  beiden  kann  der  Tod  ein- 
treten; der  Sektionsbefund  ist  jedoch  in  beiden  ein  verschiedenartiger.  Im 
Stadium  algidum  findet  man  den  Darm  reichlich  mit  dünnflüssigem,  „reis- 
wasserahnlichem",  geruchlosem  Inhalt  gefüllt,  die  Schleimhaut  des  Dünndarmes 

Schmant,  Pathologische  Anatomie.    Spezieller  Teil.    2.  Aufl.  24 
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Allgemeiner 

Sektions  - 

befund. 


Cholera 
nostras. 


mehr  oder  weniger  injiziert,  geschwellt,  namentlich  an  ihren  Follikeln  und 
deren  Umgebung  hyperämisch.  In  der  Flüssigkeit  sind  zahlreiche  weiss- 
liehe,  flockige  Massenen  thalten,  in  denen  reichlich  die  Kommabacillen 
nachzuweisen  sind.  Durch  Platzen  geschwellter  Follikel  entstehen  hie  und 
da  kleine  Geschwüre.  Ausserdem  sind  in  der  Schleimhaut  mehr  oder  minder 
zahlreiche  Hämorrhagien  sichtbar. 

Im  typhoiden  Stadium  enthält  der  Darm,  besonders  das  Kolon, 
wieder  dickeren  Inhalt.  Die  Hyperämie  ist  geschwunden,  von  den  Ekchy- 
mosen  sind  höchstens  schieferige  Pigmentierungen  zurückgeblieben.  Manchmal 
zeigt  die  Schleimhaut  auch  kroupös-diphtheri tische  Beläge,  durch  deren  Los- 
lösung tiefere  Geschwüre  entstehen. 

Das  Blut  ist  bei  an  Cholera  verstorbenen  Personen  dickflüssig,  „eingedickt",  und 
enthält  nur  wenige  weiche  Gerinnsel;  die  Haut  trocken  mit  starker  Cyanose,  die  Muskeln 
rigid  (rasch  entstehende,  lange  dauernde  Totenstarre).  Die  serösen  Häute  fühlen  sich 
seifenartig  an,  was  dadurch  bewirkt  wird,  dass  sie  von  einer  sehr  dicken,  eiweissreichen 
Flüssigkeit  bedeckt  sind. 

An  den  Nieren  zeigt  sich  häufig  parenchymatöse  Nephritis,  ebenso  weisen 
Leber  und  Herzmuskel  parenchymatöse  Degenerationen  auf.  Die  Milz  ist  meist  klein, 
schlaff,  nur  im  Typhoidstadium  tritt  oft  eine  hyperplastische  Splenitis  auf. 

Die  auch  bei  uns  regelmässig  in  den  heissen  Monaten  auftretende 
Cholera  nostras  stimmt  in  den  heftigen  Fällen  nach  Verlauf  und  anato- 
mischem Befund  mit  der  epidemischen  Cholera  überein,  ist  aber  durch  ihre 
Ätiologie  sicher  von  dieser  zu  unterscheiden.  Es  fehlen  die  bei  der  asia- 
tischen Cholera  stets  vorhandenen  Koch'schen  Cholerabacillen.  In  zweifel- 
haften Fällen  kann  die  Differentialdiagnose  nur  durch  das  Kulturverfahren 
gestellt  werden,  nicht  eiber  durch  den  in  beiden  Erkrankungen  oft  völlig 
gleichen  Leichenbefund.  Ein  sicheres  differential-diagnostisches  Merkmal  ist 
das  „Cholerrot"  (s.  pag.  236);  die  Erreger  der  Cholera  nostras  sind  nicht 
bekannt. 


Diphtheritische  Entzündung  (Enteritis  pseudomembranacea). 

Die  Enteritis  pseudomembranacea  ist  in  der  Regel  eine  tief 
greifende,  das  heisst  die  Schleimhaut  verfällt  in  ihren  oberen  Schichten  oder 
auch  in  ihrer  ganzen  Tiefe  einer  Nekrose,  so  dass  die  an  der  Innen- 
fläche des  Darmes  liegende  weisse  Membran  nicht  nur  aus  geronnenem 
Exsudat,  sondern  auch  aus  nekrotischer  Schleimhaut  selbst  besteht; 
Fig.  162  b  veranschaulicht  dieses  Verhalten;  man  sieht,  dass  der  obere  Teil  (e) 
nekrotisch  ist,  was  sich  durch  Verlust  der  Kerne  und  körnige,  fast 
strukturlose  Beschaffenheit  desselben  ausdrückt;  man  erkennt  noch  zum  Teil 
die  Drüsen,  aber  auch  ihr  Epithel  ist  kernlos  und  in  Zerfall;  der  untere 
Teil  der  Schleimhaut  (d)  ist  nicht  nekrotisch  und  nur  stark  zellig  infil- 
triert; der  obere  nekrotische,  „verschorf te"  Teil  bildet  (mit  dem  in 
der  Zeichnung  nicht  angegebenen,  fibrinösen  Belag)  die  diphtheritische 
Pseudomembran.     (Näheres  vergl.  allgem.  Teil  pag.  105.) 
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Kroupös-diphtheriüsche  Entzündungen  des  Darmes  eutateben 
unter  sehr  verschiedenen  Verhältnissen  und  haben  auch  eine  Reihe  ganz 
verschiedener  Ursachen,  von  denen  folgende  die  nichtigsten  sind: 

1.  Chemische  Agentien, 
besonders  Ätzgifte  rufen  sowohl, 
wenn  sie  vom  Darmkanal  aus  auf- 
genommen, wie  auch  wenn  sie  durch 
den  Darm  aus  dem  Blute  ausge- 
schieden werden,  kroupöse  und  diph- 
therische Enteritis  hervor. 

2.  Mechanische  Ursachen,       I 
namentlich    Einklemm  un  gen,     Kot- 
Stauungen  bewirken  eine  Disposition         'A\\ 
des  Darmes    für   die  Wirkung   im 
Kot  enthaltener  diphtherieerregender 

Mikroorganismen.    Es  kann  aber  die  -*-d  ..'"■-  '■■■■' 

Nekrose  jedenfalls   auch  durch  die    g'~  fs'^><".  " 

mechanische    Einwirkung    an    sich        '"'--{:  j-C-'*,*?t."  "• 

entstehen.  .   _  - 

3.  Infektion    des    Darmes  .•<■*:    -. 
mit  diphtherieerregenden  Bak- 
terien kann  als  Wundinfektion  bei  .  "  -■ 
operativen    Eingriffen     (Darmresek- 

tionen,   Anlegung  eines  Anus  prae-  f*V< 

ternaturalis    u.    a.)    auftreten.      In 

vielen    Fällen    wird    sicher    durch  ,V  '-''*  '  •*  '■"*  * 

katarrhalische      Entzündungen     der  p     mt 

Boden  für  die  im  Darminhalt  wahr-  Djphtnerie  de»  Dickdarm«  infolge  von  Subli- 

scheinlich  schon  vorhandenen  Diph-  matvergjflnng  (V)- 

therieerreger  vorbereitet;    hieher   ge-  s  oberer  nok  rötlich«  Ten  der  Schlei  mimnt,  i  DrBien. 

hört  wahrscheinlich    auch   die  söge-  JÄJS \SS^S^itSwBSSmiA 

nannte  urämische  Enteritis  {vergl.  to£St?Ä^l^S5jiTr^lU5SÄlf.-" 

Kap.  V.  Einleitung). 

4.  Symptomatisch  tritt  eine  Enteritis  pseudomemhranacea  bei  schweren 
Allgemein  Infektionen   (Puerperal Geber,  Scharlach)  auf. 

5.  Endlich  ist  sie  die  anatomische  Grundlage  der  schweren  Fälle  jener 
Darmaffektion,  welche  man  als  Ruhr  oder  Dysenterie  bezeichnet. 

Alle  diese  Formen  zeigen  ziemlich  übereinstimmend  das  oben  geschilderte 
anatomische  Bild  der  kroupös-diphtheritischen  Seh  leim  hauten  tzün  düng  und 
unterscheiden  sich,  abgesehen  von  der  Ätiologie  nur  noch  mehr  oder  weniger 
durch  ihre  Lokalisation. 

Im  allgemeinen  ist  der  Dickdarm  der  Lieblingssitz  der  Danndiph- 
therie, und  von  ihm  wiederum  vorzugsweise  das  Rektum.  Hier  finden  sich 
die  stärksten  Veränderungen  bei  Vergiftung  mit  Sublimat,  wie  bei  der  Dy- 
senterie. Bei  den  sieb  an  Koprostasen  anschliessenden  Formen  werden  be- 
sonders die  Umlegungsstellen  des  Darmes  (Cöcum,  Flexuren)  befallen. 
Oberhaupt  ergreift  die  Diphtherie  den  Darm   gerne  fleckweise,   während 
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zwischen  liegen  de  Partien  fast  oder  ganz  frei  bleiben  können.  Bei  Inkar- 
cerationen  und  Wundinfektionen  des  Darmes  ist  die  Lokalisation  natürlich 
je  nach  der  Lage  der  lädierten  Stelle  verschieden. 

Dysenterie. 
o.  Die  Dysenterie  (Ruhr)  ist  eine  in  tropischen  Gegenden  endemisch, 

bei  uns  epidemisch  oder  sporadisch  auftretende  Infektionskrankheit, 
deren  Erreger  noch  nicht  bekannt  sind.  Inwiefern  die  bei  der  tropischen 
Dysenterie  gefundenen  Amöben  zu  derselben  in  ursächlicher  Beziehung 
stehen,  ist  noch  nicht  sicher  gestellt  Es  ist  auch  fraglich,  ob  die  in  den 
Tropen  auftretende  Dysenterie  mit  der  bei  uns  vorkommenden  Ruhr  iden- 
tisch ist.  Die  Erkrankung  kommt  in  Form  einer  heftigen  katarrhalischen 
oder  kroupös-diphtberitischen,    oder   endlich   einer   wesentlich   auf 


Dysenterie  mit  Geachn-ürsbildnog  und  polypösen  Schleim  h  aufregten. 

a  Polypüso  Seh  leim  hau  trmta  mit  erhaltenem  Epithel,  l  (Sobmolosa  geachwellt  und  Maranllig  Infiltriert), 

g  Geachwftr,  bis  »of  die  Muskularis  c  irehend,  d  LangimniknUtnr,  e  Seron  (\*). 


die    follikulären    Apparate    beschränkten    Entzündung    vor;    sie 
setzt  akut  ein,    kann    aber  unter  Umständen  einen   chronischen  Verlauf 


Auch  die  diphtheritische  Form  beginnt  mit  den  Erscheinungen 
heftiger  katarrhalischer  Entzündung  und  Absonderung  eines  zellreichen, 
serös-schleimigen  Exsudats.  Dann  erscheinen,  und  zwar  in  charakteristischer 
Weise  zuerst  auf  der  Höhe  der  Falten,  weissliche,  kleienartig  aus- 
sehende Auflagerungen  von  kroupöeem  Exsudat,  die  sich  noch  von  der 
Schleimhaut  abheben  lassen.  Die  anfangs  schilferigen  Flecken  nehmen  an 
Zahl  und  Grösse  zu,  und  man  bemerkt  in  vorgeschritteneren  Fallen,  dass 
die  Schorfe  sich  nicht  mehr  von  der  Schleimhaut  abheben  lassen  und 
zum  Teil  von  ihr  selbst  gebildet  werden. 

Die  so  entstandenen  Schorfe  erreichen  oft  eine  bedeutende  Grösse 
und  gehen,  vorzugsweise  auf  der  Höhe  der  Querfalten  sitzend,  mit  diesen 
cirkulär  um  das  ganze  Darmlumen  hemm.    Durch  eintretende  Eiterung  und 
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Demarkation  werden  sie,  ähnlich  wie  jene  beim  Typhus  gelockert  und  teil- 
weise abgestossen,  wodurch  grosse,  unregelmässige,  einen  zackigen,  wie  an- 
genagten Rand  aufweisende  Geschwüre  entstehen  (Fig.  163).  Mit  der  Aus- 
breitung und  dem  Konfluieren  der  Schleimhautnekrosen,  die  schliesslich  auch 
die  zwischen  den  Falten  gelegenen  „Thäler"  der  Schleimhaut  betreffen,  nehmen 
auch  die  Geschwüre  an  Grösse  zu,  so  dass  schliesslich  grosse  Strecken  der 
Darminnenfläche  mit  zackigen,  konfluierenden  Ulcerationen  bedeckt  sind,  ja 
eine  Schleimhaut  streckenweise  ganz  fehlen  kann.  Zwischen  den  Geschwüren 
bilden  die  oft  enorm  geschwellten  Schleimhautreste  dunkelrote  oder  auch 
schon  mit  weissen  Auflagerungen  bedeckte,  pilzförmig  emporragende  Inseln 
auf  der  grauen  Grundfläche  (Fig.  163)  („Gebirgskartenzeichnung").  Die 
Geschwüre  findet  man  teils  noch  von  Schorfen  bedeckt,  welche  durch  die 
Imbibition  mit  Kot  und  Galle  eine  graugelbe,  resp.  gallige  Farbe  annehmen, 
teils  schon  gereinigt ;  je  nachdem  die  Verschorfung  tief  gegriffen  hatte,  liegt  als 
Geschwürsgrund  die  Submukosa  oder  Muskularis  oder  sogar  die  Serosa 
vor.  Auch  letztere  kann  durchbrochen  und  damit  eine  Perforationsperitonitis 
zustande  gebracht  werden. 

An  der  Entzündung  nimmt  auch  die  Submukosa,  überhaupt  die 
ganze  Darmwand  der  betreffenden  Stellen  teil.  Meist  ist  dieselbe  hochgradig 
ödematos  verdickt  und  dunkelbraunrot  verfärbt  Die  Aussenfläche  der  Serosa 
zeigt  oft  einen  eiterig-fibrinösen  oder  serofibrinösen  Belag.  Die  hochgradigsten 
Veränderungen  weist  in  der  Regel  das  Rektum  auf,  während  nach  oben 
zu  die  Intensität  abnimmt  und  im  Dünndarm  meist  nur  katarrhalische 
Entzündung  vorhanden  ist.  Auch  bei  der  Dysenterie  können  übrigens  im 
Dickdarm  einzelne  Stellen  fast  ganz  frei  bleiben,  während  andere,  von 
einander  räumlich  getrennte,  die  Affektion  in  besonders  hohem  Masse  zeigen. 

Im  Falle  der  Heilung  bilden  sich  an  Stelle  der  Geschwüre  derbe 
grosse  Narben,  die  eine  hochgradige  Stenose  des  Darmes  zur  Folge  haben 
können.  Auch  in  leichteren  Fällen  stellt  sich  gerne  eine  Atrophie  der 
Mukosa  als  Folgezustand  ein. 

Eiterige  Entzündungen. 

Enteritis  follicularis  apostematosa. 

Eiterung  in  den  follikulären  Apparaten  des  Darmes,  gesellt Enteritbfoi- 
sich  öfters  zu  heftigen  katarrhalischen  Entzündungen  der  Schleimhaut  apottwnm- 
hinzu;  in  manchen  Fällen  sind  auch  von  vorneherein  besonders  die  Follikel 
befallen.  Indem  die  eiterig  einschmelzenden  Follikel  durch  die  Schleimhaut 
ins  Darmlumen  perforieren,  entstehen  kleinere,  sogenannte  Follikular- 
geschwüre.  Solche  haben  charakteristische  sinuöse  Ränder,  d.  h.  die  Per- 
foration hat  nur  an  der  Höhe  der  Follikel  stattgefunden,  während  die  übrige, 
erhalten  gebliebene  Decke  die  Ränder  bildet,  welche  dadurch  über  den  Defekt 
überhangen. 
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Fdilini1,lhe  Derartige   Geschwüre    können    aber    einen    progressiven    Charakter 

Ruhr,      haben;   der  eiterige  Zerfall  schreitet  unter   der  Schleimhaut  nach  der  Seite 

fort  und  dadurch  wird  die  Mukosa  vielfach  unterwühlt,  so  dass  ausgebreitete 

sinuöse  Geschwüre  entstehen.  Derartig  fortschreitende  Follikulargeschwüre 

stellen  auch  das  Wesen  der  sogenannten  follikulären,  chronischen  Ruhr  dar. 

Typhlitis,  Paratyphlitis,  Perityphlitis,  Perforativperitonitis. 

Es  wurde  schon  erwähnt,  dass  eine  Reihe  heftiger  Entzündungen  des 
Darmes  durch  mechanische  Schädigung  der  Darm  wand  veranlasst  wird, 
welche  ein  Eindringen  von  Entzündungserregern  aus  dem  Darminhalt  her 
ermöglicht  und  begünstigt.  Auf  solche  Weise  wirken  im  Darm  liegen 
bleibende  Fremdkörper  (Obstkerne  etc.)  und  die  im  Darm  selbst  ent- 
stehenden sogenannten  Kotsteine;  ferner  Einklemmungen  von  Darm« 
schlingen,  über  welche  das  nötige  bei  den  Hernien  zu  sagen  ist. 

In  allen  diesen  Fällen  wirken  die  mechanischen  und  die  infektiösen 
Momente  zusammen.  Fremdkörper  oder  Kotsteine  können  eine  Druck- 
gangrän hervorrufen.  Die  Entzündungserreger,  die  im  Darminhalt 
immer  zugegen  sind  und  dann  in  die  geschädigte  Schleimhaut  eindringen, 
rufen  eiterige  und  nekrotisierende  (diphtheritische)  Entzündung  her- 
vor, wodurch  nicht  nur  die  Schleimhaut  auf  grössere  Strecken  hin  geschwürig 
zerfallen,  sondern  auch  die  ganze  Darmwand  perforiert  werden  kann. 
Perforativ-  Mit  der  Perforation  gelangt  Darminhalt  in  die  Bauchhöhle  und 

Peritonitis.  ... 

ruft   durch    die  in    ihm  enthaltenen   Entzündungs-    und   Fäulniserreger   eine 
eiterige  jauchige  Peritonitis  —  Perforativ-Peritonitis  hervor. 
Thyyhiitis,  Am  häufigsten  entstehen  derartige   von  Fremdkörpern  oder  Kotsteinen 

typhlitis  hervorgerufene  Entzündungen  im  Cöcum  (Typhlitis)  und  im  Processus 
typhlitis.  vermiformis,  weil  gerade  hier  eine  Retention  solcher  Körper  am  ehesten 
vorkommt.  In  leichteren  Fällen  stellen  sich  oberflächliche,  mehr  den  katarrhali- 
schen Entzündungen  zuzurechnende  Affektionen  der  Schleimhaut,  mit  schleimig- 
seröser  Exsudation  ein,  die  zur  Sekretanhäufung,  cystischer  Erweiterung  des 
Processus  vermiformis,  auch  wohl  Obliteration  desselben  führen  können ;  in 
schweren  Fällen  entsteht  eine  Eiterung  und  Nekrose  der  Wand,  welche  bald 
auf  die  Aussenfläche  des  Darmes  übergreift,  so  dass  man  diese  mit  eiterigen 
oder  eiterig- fibrinösen  Exsudatmassen  bedeckt  findet.  Vom  Cöcum  und 
Wurmfortsatz  aus  ist  eine  weitere  Ausbreitung  nach  zwei  Richtungen  möglich ; 
entweder  nach  hinten  zu  auf  das  der  hinteren  Cöcalwand  anliegende 
Bindegewebe,  dann  bildet  sich  die  sogenannte  Paratyphlitis,  oder  nach 
vorne  zu,  und  dann  entsteht  eine  Perityphlitis,  eine  lokale  Peritonitis, 
die  zu  einer  allgemeinen  werden  kann. 

Von  den  entzündlichen  Ausschwitzungen  aus  können  sich  Pseudo- 
membranen und  Verwachsungen  von  Netz-  oder  Darmschlingen  unter  einander 
oder  mit  dem  Cöcum  und  Wurmfortsatz  bilden  und  nach  Heilung  der 
Affektion  als  Residuen  derselben   fortbestehen. 
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Kommt  es  zu  einer  Perforation  des  Wurmfortsatzes  in  die  Ausgange. 
Peritonealhöhle,  so  entsteht  durch  den  Austritt  von  Kot  eine  jauchig-eiterige 
Peritonitis.  Waren  dagegen  Verklebungen  und  Verwachsungen  des 
Wurmfortsatzes  mit  Darmschlingen  vorher  zustande  gekommen,  oder  war 
von  früher  her  der  Wurmfortsatz  mit  dem  Peritoneum  der  Bauchwand  ad- 
härent,  so  sind  wieder  zwei  Wege  möglich.  Die  Perforation  geschieht  nach 
hinten  in  das  retroperitoneale  Gewebe  hinein,  und  dann  entsteht  in  diesem 
eine  jauchige  Eiterhöhle,  ein  paratyphli tischer  Abscess;  oder  die  Per- 
foration geschieht  nach  vorne  zu,  wo  aber  dann  durch  die  vorhandenen 
Verklebungen  und  Verwachsungen  die  Entstehung  einer  allgemeinen  Peritonitis 
wenigstens   zunächst  und   in   günstigen  Fällen  überhaupt  verhindert  wird1). 

Die  paratyphlitischen  und  anderen  abgesackten  Eiterherde 
können  ausheilen,  indem  das  Exsudat  mit  dem  Nachlassen  der  Entzündung 
teils  eingedickt,  teils  resorbiert,  teils  durch  granulierendes  Gewebe  ersetzt  wird. 
In  anderen  Fällen  schreitet  die  Eiterung  auf  die  Umgebung  der  Niere  fort 
und  bildet  dort  paranephritische  Abscesse,  oder  sie  senkt  sich  nach 
unten,  in  das  kleine  Becken,  in  den  Leisten-  oder  Schenkelkanal, 
oder  bricht  nach  vorne  in  die  Peritonealhöhle  durch  und  erzeugt  allge- 
meine Peritonitis.  Im  kleinen  Becken  entstehen  in  der  Folge  entzündliche 
Adhäsionen  von  Darmteilen  mit  dessen  Organen,  oder  von  letzteren  unter  sich. 
Endlich  kann  der  Abscess  auch  in  das  Rektum,  die  Vagina  oder  die 
Blase  perforieren.  Eine  andere  beim  paratyphlitischen  Abscess  in  Betracht 
kommende  Gefahr  ist  die  Fortpflanzung  der  Entzündung  auf  in  der  Nähe 
liegende  Venen  mit  folgender  Thrombophlebitis,  die  sich  bis  in  die  Vena 
portarum  fortsetzen,  und  auf  embolischem  Wege  Leb  er  abscesse  hervor- 
rufen kann. 

Ebenso   wie  durch  eiterige   Entzündung  kann  durch   jede    anderweitig    e  n  t  -  Anderweitig 
standen  e  Perforation  der  Darm  wand  eine  Peritonitis  entstehen.    So  durch  perforativ- 
typhöse,  tuberkulöse  oder  diphtheritische  Geschwüre,  Verletzungen  des  Darms,  Poritonitis. 
Gangrän  nach  Einklemmung  u.  a.;    bei   diesen  Fällen   ist  naturlich  auch  der  Ort  der 
Perforation  und  damit  der  Ausgangspunkt  der  Bauchfellentzündung  ein  wechselnder. 

Proktitis  und  Periproktitis. 

Zu  tiefgreifenden  Entzündungen  des  Mastdarmes  können  gelegentlich 
Fremdkörper  oder  Kotstagnation  in  demselben  Veranlassung  geben;  in  anderen 
Fällen  schliessen  sich  solche  an  Katarrhe  seiner  Schleimhaut,  dysenterische 
Geschwüre  derselben,  Entzündung  etwa  vorhandener  Hämorrhoidalknoten  oder 

1)  Bekanntlich  ist  der  Wurmfortsatz  ganz  vom  Bauchfell  bekleidet,  welches  ein 
kleines  Mesenterium  für  ihn  bildet.  Vom  Cöcum  ist  nur  der  vordere  und  seitliche  Rand 
und  das  untere  blinde  Ende  mit  Peritoneal  Überzug  versehen,  die  hintere  Seite  dagegen  ist 
an  der  Fascia  iliaca  durch  lockeres  retroperitoneales  Bindegewebe  adhärent.  Beim  normal 
gelegenen,  frei  in  die  Peritonealhöhle  hineinragenden  Wurmfortsatz  kann  also,  wenn  nicht 
noch  rasch  Verklebungen  zu  stände  kommen,  eine  Perforation  nur  in  diese  letztere  hinein 
geschehen. 
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Verletzungen  der  Rektalwand  an.  Von  der  Wand  des  Rektums  gehen  sie 
oft  auf  das  den  Mastdarm  umgebende,  periproktale  Gewebe  über  als  Peri- 
proktitis und  erzeugen  daselbst  Ab scesse  oder  chronische  indurierende 
Entzündungen.  Derartige  periproktale  Entzündungsherde  stehen  häufig 
mit  den  ulcerierten  Stellen  des  Darmes  in  Verbindung  und  heissen  dann 
„inkomplete  innere  Fisteln".  Oder  sie  brechen  nach  aussen  zu  durch 
AnMfistein.  (Jie  Haut  durch,  so  dass  neben  der  Analöffnung  eine  Fistel  zum  Vorschein 
kommt,  die  sogenannten  inkompleten  äusseren  Fisteln  darstellend;  oder 
drittens  ein  periproktaler  Entzündungsherd  steht  sowohl  durch  eine  Fistel 
mit  der  äusseren  Haut,  wie  auch  mit  dem  Mastdarmlumen  in  Verbin- 
dung, und  dann  entsteht  die  Fistula  ani  completa.  Endlich  kann  eine 
Perforation  nach  anderen  Hohlorganen  des  kleinen  Beckens  (Blase,  Vagina) 
stattfinden.  Manchmal  entwickelt  sich  vom  periproktitischen  Eiterherde  aus 
eine  ausgedehntere  Entzündung  des  Beckenbindegewebes,  bei  Frauen  auch 
wohl  eine  sekundäre  Parametritis,  welche  zu  allgemeiner  Peritonitis 
fuhren  kann. 

Embolische  Emboliscke  Abscesse  kommen  am  Darme  bei  pyämischen  Allgemein- 

Abscesse.  rj  ° 

erkrankungen  oft  in  grosser  Zahl  vor;  perforieren  sie  in  das  Lumen,  so  ent- 
stehen kleine  Geschwüre  an  der  Schleimhaut. 

Milzbrand.  Beim  intestinalen  Milzbrand  zeigt  sich  die  Darmwand  ödematös,   trüb  rötlich  ge- 

färbt mit  mehr  oder  weniger  zahlreichen  ödematösen  und  hämorrhagischen  prominierenden 
Infiltrationen  von  linsen-  bis  kafieebohnengrösse  besetzt,  die  oberflächlich  missfarbige,  grau- 
gelbliche oder  grüngelbe  verschorfte  Centren  zeigen  (Darm-  und  Magenkarbunkel)  und 
in  deren  Innerem  meist  ein  dünnflüssiger,  leicht  blutig  gefärbter  Inhalt  angesammelt  ist. 

Spezifische  Entzündungen  und  infektiöse  Granulations- 
geschwülste. 

Typhus  abdominalis.  Der  Typhus  ist  eine  Infektionskrankheit,  die 
vorzugsweise  auf  den  Darm  lokalisiert  ist,  und  wahrscheinlich  auch  durch 
Infektion  vom  Darmkanal  her  entsteht.  Seine  Ursache  ist  eine  stäbchen- 
förmige Bakterien art  (s.  pag.  234). 

Die  typhöse  Affektion  des  Darmes  ist  entzündlicher  Natur  und  nimmt 
einen  typischen  Verlauf,  dem  auch  verschiedene  ziemlich  scharf  zu  unter- 
scheidende anatomische  Veränderungen  entsprechen.  Letztere  spielen 
sich  vorzugsweise  an  den  lymphatischen  Apparaten  des  Darmes  ab. 
Während  die  Darmschleimhaut  im  ganzen  den  Zustand  einfacher  katarrhali- 
1.  Stadium  scher  Entzündung    aufweist,    zeigen   sowohl   die  Solitärfollikel  wie  auch 

der  marki-  ö  '  ° 

gen  infiitra- die  agminierten  (Peyer'sche  Plaques)  von  Anfang   an  eine  starke  Schwel- 
Antang  der  lUng  und   eine   eigentümliche  „markige"   Infiltration,    durch   welche    sie 
eine  weiche  Beschaffenheit   und  graurote,    später   mehr    gelbgraue  Farbe  er- 
halten.    Die   Solitärfollikel    stellen    im  Zustande    der   Schwellung   rundliche, 
hanfkorngrosse   bis  erbsengrosse,    über   das  Niveau    der  Schleimhaut   promi- 
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nierende  Knötchen  mit  hyperämiscber  Umgebung  dar,  die  Fever 'scheu 
Plaques  mehr  flache,  beetartige,  3 — 4  mm  hohe  Erhabenheiten,  mit 
bald  glatter,  bald  höckeriger  Oberfläche.  Die  Schwellung  und  Infiltration 
greift  auch  über  die  einzelnen  Follikel  hinaus  auf  die  Schleimhaut  über. 
Mikroskopisch  zeigt  sich  die  markige  Infiltration  durch  die  Anwesen- 
heit reichlicher,  lyraphoid  aussehender  Elemente  bedingt. 

Dieses  erste  Stadium  der  markigen  Infiltration  fällt  in  die  erste  und 
den  Anfang  der  zweiten  Woche  des  Verlaufes. 

In  leichteren  Fällen  geht  die  Infiltration  zurück,  und  es  kommt  durch  «  Sohortbil- 

B  '  dang.  (Ende 

Resolution  zur  Heilung.     In  Fällen  mit  schwerem  Verlauf  schliesst  sich  ande,5bilAi1- 
die    markige    Infiltration    eine    Nekrose    der    infiltrierten    Partien    an.     Die    Woche). 
centralen  Teile   der  infiltrierten  Follikel    und  Follikelhaufen  sterben  ab    und 
verwandeln  sich  in  eine  strukturlose,   schollige   oder  feinkörnige  von  Leuko- 
zyten durchsetzte,  sonst  aber  ganz  kernlose  Masse,  den  sogenannten  Typhus- 
schorf (Fig.  164).     Die   Nekrose   („Verschorfung")    kann   das   Infiltrat   in 


,r****(f    -*• 


Fig.  164.  ' 

Typhöser  Darm  (2.  Woche). 
A  HakoM  nnd  Snbmnkou,   B  Hnskulaiii.  C  Siiou,   ■  Zotten,    b  Schorf;   ni  neiden  Seiten  die 
breiten  infiltrierten  Rinder    (,',*}. 

verschiedener  Ausdehnung  und  entweder  bloss  die  Schleimhaut,  oder  auch 
Submukosa  und  Muskularis  betreffen,  so  dass  nur  die  Muskularis,  respektive 
die  Serosa  unter  den  Schorfen  erhalten  bleibt  Letztere  liegen  meist  in  den 
centralen  Teilen  der  Infiltrate,  deren  Ränder  über  sie  hervorragen  und  durch 
ihre  markige  Beschaffen heit  ein  sehr  charakteristisches  Bild  geben.  Die  an- 
fangs weieslichen  Schorfe  werden  durch  den  Darminhalt  bald  gelbbraun  und 
gallig  verfärbt.  Die  Schorfbildung  geht  Ende  der  zweiten  bis  Anfang 
der  dritten  Woche  vor  sich. 

Der  Schorfbildung  schliesst  sich  als  drittes  Stadium  die  Demar' f^jjj?1^ 
ketion  der  nekrotischen  Teile  an.  Indem  allmählich  der  Zusammenhang  -JSjjSi 
der  Schorfe  mit  der  lebenden  Umgebung  gelockert  wird  (Fig.  164),  lösen  sie  ^f""*-. 
sich  von  derselben,  bröckeln  stückweise  ab  oder  werden  auch  im  ganzen  ab-  3.  Woche). 
An  der  Leiche  kann  man  sie  vom  Rande  her  mit  der  Pincette 
i  Grunde  aufheben.  Da  der  Schorf  ein  abgestorbenes  Stück  des  intil- 
i  Follikels  war,  eo  muss  nach  seiner  Entfernung  ein  Defekt  entstehen. 


378 


Kap.  IV.    Erkrankungen  des  Verdauungsapparates. 


4.  Stadium. 
Geschwfirs- 
reinigong  a. 

Heilung. 
(Ende  der  3. 
n.  4.  "Woche). 


Komplika- 
tionen. 


Lokal  i- 
sation. 


Altersbe- 
stimmung. 


das  typhöse  Geschwür.  Der  Geschwürsgrund  wird,  je  nachdem  die 
Nekrose  tief  gegriffen- hatte ,  von  der  Mukosa,  Submukosa  oder  Mus- 
kularis oder  auch  nur  mehr  der  Serosa  gebildet  Während  die  Schorfe 
sich  allmählich  ablösen,  bleiben  um  den  mit  mehr  oder  weniger  nekrotischen 
Massen  bedeckten  Geschwürsgrund  herum,  die  charakteristischen  hohen  und 
breiten,  wallartigen,  markig  infiltrierten  Randpartien  längere  Zeit  hindurch 
bestehen.  Das  Stadium  der  Geschwürsbildung  fallt  in  den  Verlauf  der 
dritten  Woche. 

Mit  der  nach  und  nach  vollständigen  Abstossung  der  Schorfe  und 
nekrotischen  Gewebsreste  wird  der  Geschwürsgrund  gereinigt;  solche  Ge- 
schwüre, deren  Grund  von  der  Muskularis  gebildet  wird,  zeigen  an  demselben 
die  charakteristische  Streifung  der  Muskelschicht.  Das  Stadium  der  Geschwürs- 
reinigung fallt  in  den  Verlauf  der  dritten  bis  Anfang  der  vierten 
Woche.  Jetzt  beginnen  auch  die  infiltrierten  Ränder  abzuschwellen,  legen 
sich  über  den  Geschwürsgrund  und  decken  so  denselben  an  den  peripheren 
Teilen,  während  das  Centrum  durch  granulierendes  Gewebe  ausgefüllt  wird. 
Auf  diese  Weise  beginnt  in  der  vierten  Woche  die  Heilung,  welche  durch 
eine  flache  Vernarbung  der  Geschwüre  zu  stände  gebracht  wird. 

Sogenannte  „lenteszierende  Geschwüre"  entstehen  dadurch,  dass  ein  typhöses 
Geschwür  sich  noch  sekundär  vergrößert. 

Im  Verlaufe  der  Geachwürsbildung,  also  in  der  zweiten  bis  dritten 
Woche,  in  späteren  Stadien  auch  von  lenteszierenden  Geschwüren  aus,  kann 
es  zu  einer  Perforation  des  Darmes  kommen. 

Eine  weitere  gefahrliche  Komplikation  des  Typhus  stellen  die  Darm- 
blutungen dar,  die  ebenfalls  bei  der  Geschwürsbildung  und  zwar  durch 
Arrosion  von  Gefässen  entstehen  und  so  stark  werden  können,  dass  sie  durch 
allgemeine  Anämie  den  Tod  herbeiführen. 

Wie  der  Typhus  klinisch  unter  dem  Bilde  einer  Allgemeininfektion  abläuft,  so 
weist  auch  die  Sektion  Veränderungen  an  verschiedenen  Organen  des  Körpers  nach.  Die 
mesenterialen  Lymphdrüsen  zeigen  wie  die  Follikel  des  Darmes  markige  Schwellung,  Er- 
weichung und  oft  käsige  Nekrose. 

Die  Milz  zeigt  bis  zur  vierten  Woche  starke  Schwellung,  nur  in  seltenen  Fällen 
fehlt  der  Milztumor.  In  Herz,  Leber  und  Nieren  kommt  es  zu  parenchymatösen 
Degenerationen.  Eine  Perotinitis  kann  auch,  ohne  dass  Perforation  eingetreten  wäre,  auf 
metastatisehem  Wege  sich  einstellen.  Knochenmark  und  Gelenke  zeigen  manchmal 
ebenfalls  entzündliche  Zustände;  Endokarditis,  häufiger  kroupöse  Pneumonie 
kommen  als  Begleiterscheinungen  vor.  Indes  beruht  jedenfalls  ein  Teil  dieser  Kompli- 
kationen auf  sekundärer  Infektion  mit  den  anderen  Krankheitserregern  (vergl.  p.  302). 

Meist  ist  der  Typhus  ein  Ileotyphus,  d.  h.  er  lokalisiert  sich  auf  den 
untersten  Abschnitt  des  Dünndarms.  Er  beginnt  mit  Entzündung  und  Ge- 
schwürsbildung dicht  über  der  Ileocöcal klappe  und  schreitet  von  da  gegen 
die   oberen    Dünndarmabschnitte   fort;    nur    in   seltenen   Fällen    ergreift   der 

Typhus  hauptsächlich  den  Dickdarm  (Colotyphus). 

Um  die  Krankheitsdauer  nach  dem  Sektionsbefunde  zu  beurteilen,  ist  zu  be- 
rücksichtigen,  dass   nicht   alle   Foll  ikelsch  wel  lungen    und  Geschwüre  gleich- 
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zeitig  entsteh™ ,  sondern  dam  die  nahe  der  IleooOkalklappe  gelegenen  (gewöhnlich  die 
ältesten  sind  und  nach  oben  zu  sich  jungen  Zustände  vorfinden.  Ee  können  z.  B.  im 
untersten  Diinndnrai  bereits  gereinigte  Geschwüre,  im  oberen  Teil  des  ergriffenen 
Darmbezirkes  noch  Schorfe  vorhanden  sein.  Andererseits  geht  im  untersten  llenm,  wo 
überhaupt  der  Prosess  am  intensivsten  zu  sein  pflegt,  die  Anschwellung  am  langsamsten 
vor  sich.  Man  kann  also  Infiltrate  nnd  Geschwüre  in  sehr  verschiedenen  Stadien  vorfinden 
nnd  muss  bei  der  Beurteilung  des  Alters  der  Erkrankung  diese  Verhältnisse  berücksichtigen. 
Noch  mehr  Verschiedenheiten  findet  man  natürlich  dann,  wenn  ein  Typhus- Recidiv  vor- 
liegt. Frische  markige  Infiltration  findet  sich  dann  neben  bereits  gereinigten  Geschwüren 
und  anderen  filteren  Veränderungen. 

Tuberkulose. 

Die  tuberkulösen  Affektionen  des  Darmes  zeigen  den  Charakter  der 
Schleimhaut  tuberkulöse  im  allgemeinen  (vgl.  p.  127);  aie  beginnen  mit  Bil- 
dung kleiner  Knötchen,  die  sich  mit  tuberkulösen  Infiltraten  umgeben,  und  zuerst 
das  Epithel  nur  vorwölben;  dann  vereinigen  sich  die  Infiltrate  zu  grösseren 
Herden,  brechen  nach  dem  Lumen  zu  durch,  bilden  damit  Geschwüre,  und 


Fig.  166. 
Tuberkulöses  Darmgeschwür  (',*). 
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breiten  sich,  unter  Bildung  neuer  Knötchen  in  der  Umgebung,  der  Fläche 
und  Tiefe  nach  aus.  Auch  die  Tuberkulose  befällt  mit  Vorliebe  die  Follikel 
aber  nicht  ausschliesslich  diese,  und  hält  sich  auch  bei  Geschwürsbildung 
durchaus  nicht  an  die  Grenzen  derselben,  sondern  geht  mehr  oder  minder 
regellos  auf  die  anliegenden  Partien  der  Schleimhaut,  sowie  auch  nach  der 
Tiefe  zu  auf  die  Submukosa  und  Muskularis  über. 

Die  tuberkulösen  Geschwüre  (Fig.  165)  haben  eine  meist  un regelmässige, 
zackige  Gestalt;  sie  breiten  sich  mit  Vorliebe  in  der  Querrichtung  des 
Darmes  aus  (Hin  gge  schwüre);  ihre  Ränder  sind  un  regelmässig,  häufig 
sinuös  unterwühlt.  Oft  konfluieren  mehrere  Geschwüre  zu  einem  grösseren. 
Ihr  Grund  zeigt  käsige  Massen  und  als  diagnostisch  entscheidendes  Merkmal, 
ebenso  wie  auch  der  Gescbwürsrand  und  häufig  auch  die  darunter  liegende 
Serosa,  submiliare  oder  miliare  Tuberkel.  Neben  denselben  sind  in  der 
Serosa  an  diesen  Stellen  auch  öfters  leichte  fibrinöse  und  fibröse  Auflagerungen 
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vorhanden.  Greift  das  Geschwür  sehr  tief,  so  kann  es  zur  Perforation  des 
Darmes  und  Perforativperitonitis  kommen. 

Neben  den  Geschwüren  sieht  man  am  tuberkulösen  Darme  in  der 
Regel  zahlreiche  geschwellte  Follikel. 

Die  Tuberkulose  betrifft  mit  Vorliebe  das  Ileum,  namentlich  auch 
die  Ileocöcalklappe,  aber  auch  im  Dickdarm  und  im  oberen  Dünn- 
darm findet  man  sie  nicht  selten.  Oft  finden  sich  nur  ein  paar,  oft  sehr 
zahlreiche  Geschwüre.  Eine  vollständige  Reinigung  derselben  oder  gar 
Heilung  ist  sehr  selten.  Mikroskopisch  erkennt  man  am  Rande,  dem 
Grunde  und  der  Umgebung  der  Geschwüre  und  den  Infiltraten  regelmässig 
die  typischen  Tuberkel  (Fig.  165).  Meistens  entsteht  die  Darmtuberkulose 
durch  das  Verschlucken  tuberkulöser  Sputa  und  man  findet  auch  bei 
chronischer  Lungentuberkulose  mit  Kavernen  in  der  Regel  einige  oder  sehr 
viele  Darmgeschwüre. 

Auch  primär  vom  Darmkanal  her  kann  Tuberkulose  desselben  ent- 
stehen und  ein  Teil  der  Fälle  ist  wahrscheinlich  auf  Infektion  mit  bacillen- 
haltiger  Nahrung  (Milch)  zurückzuführen. 

Syphilis.  Syphilis   des  Darmes   findet  man   fast   nur   am  Rektum   und  auch 

hier  kommen  fast  nur  die  Residuen  des  Prozesses,  narbige  Indurationen 
und  Strikt uren  zur  Sektion.  Da  dieselben  fast  ausschliesslich  bei  Weibern 
auftreten,  führt  man  ihre  Enstehung  auf  Kontaktinfektion  von  den  Genitalien 
her  zurück. 

Leukämie.  Die    Leukämie    bewirkt    hyperplastische    Zustände,    namentlich    der 

agminierten  wie  der  solitären  Follikel  (vergl.  pag.  162). 

Lageveränderungen  und  Kanalisationsstörungen. 

Hernien  (Unterleibsbrüche).  Unter  Hernie  versteht  man  die 
Verlagerung  eines  Baucheingeweides  in  eine  geschlossene  Vor- 
stülpung des  Peritoneums.  Letztere  Vorstülpung  kann  durch  eine 
angeborene  oder  erworbene  Öffnung  der  Bauchwand  hervortreten,  oder  eine 
Bauchfelltasche  im  Innern  der  Bauchhöhle  darstellen.  Man  spricht  im  ersteren 
Falle  von  einer  „äusseren",  im  letzteren  von  einer  „inneren"  Hernie. 

Bro°hBack'  Die  Bauchfellvorstülpung,  in  welcher  der  Bruch  liegt,  heisst  „Bruch- 

sals, sack".  Nach  aussen  ist  er  in  der  Regel  von  dem  subserösen  Bindegewebe 
bekleidet.  Die  Stelle,  wo  der  Bruchsack  von  dem  nicht  vorgestülpten  Peri- 
toneum weg  beginnt,  wo  er  z.  B.  zwischen  den  Muskeln  der  Bauchwand 
hindurchtritt,  heisst  „Bruchsack hals".  Meist  ist  derselbe  flaschenhals- 
förmig  eingeengt.     Die  Stelle,  an  der  der  Bruchsackhals  hindurchtritt,  ist  die 

Bruchpforte.  „  B  r  u  c  h  p  f  o  r  t  e  ". 
Inhalt.  Den  Inhalt  einer  Hernie   bilden    am   häufigsten  Darmschlingen 

(besonders  Dünndarm)  oder  Netzteile.    Ein  Bruch,  der  nur  Darm  enthält, 
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Brach- 
wasser. 


heisst  Enterocele,  ein  solcher  der  nur  Netz  enthält,  Epiplocele,  einer,  in 
dem  Netz  und  Darmschlingen  enthalten  sind,  Enteroepiplocele. 

Bei  grösseren  Brüchen  können  auch  Magen,  Leber,  Milz,  Uterus  etc. 
in  den  Bruchsack  gelangen,  ja  schliesslich  fast  der  gesamte  Inhalt  der  Bauch- 
höhle in  ihn  gelagert  werden  (Eventeration). 

Manchmal  stülpt  sich  nur  ein  Teil  der  Darmwand  in  den  Bruchsack 
aus;  solche  Hernien  heisst  man  „Littre'sche"  oder  „Darm wand brüche". 

Neben  Eingeweiden  finden  sich  in  Brüchen  noch  eine  gewisse  Menge 
seröser  Flüssigkeit,  das  sog.  „Bruchwasser",  das  sich  unter  Umstanden 
zu  einem  grösseren  Quantum  vermehren  kann. 

Die  peritoneale  Vorstülpung,  der  Bruch  sack,  kann  angeboren  Ätiologie. 
oder  erworben  sein.  In  letzterem  Falle  entsteht  die  Ausstülpung  an 
schwachen  Stellen  der  Bauch  wand  unter  Einwirkung  des  intraabdominalen 
Druckes.  Solche  schwachen  Stellen  entsprechen  angeborenen  anatomischen 
Prädispositionen.  Es  sind  namentlich  der  Leistenring,  Schenkel- 
ring und  Nabelring,  an  denen  auch  am  häufigsten  Hernien  auftreten. 
Es  können  aber  anatomische  Pradispositionen  auch  erworben  sein  durch 
Dehnung  der  Bauch  wand  infolge  von  Schwangerschaften,  schwache  Narben 
nach  Operationen,  Schlaffheit  oder  Klaffen  von  Bauchmuskeln  etc. 

In  allen  diesen  Fällen  bildet  erhöhter  intraabdominaler  Druck, 
wie  er  durch  heftiges  Husten,  heben  schwerer  Lasten,  Anwendung  der  Bauch- 
presse bei  schwerem  Stuhl  ausgeübt  wird,  Gelegenheitsursache  für  die 
Entstehung  der  Hernien.  In  manchen  Fällen  entsteht  der  Bruchsack  kongenital. 
Es  kann  z.  B.  der  Leisten  kanal  nach  dem  Descensus  testiculorum  sich  nicht 
gehörig  schliessen,  und  damit  einen  Weg  für  die  Leistenhernien  offen  lassen. 
Zu  den  angeborenen  Brucbsäcken  sind  auch  die  Bauchfelltaschen  zu 
rechnen, die  als  Fossa  duodeno-jejunalis,  Fossa  intersigmoidea  und 
Fossa  subcoecalis  Darmschlingen  aufnehmen. 

Eine  Hernie  kann  reponibel  sein,  d.  h.  es  ist  jederzeit  möglich  den Rsponibieu. 
Bruchinhalt  in  die  Bauchhöhle   zurückzubringen,   oder  irreponibel.     Ir-    B^che. 
reponibel  wird  ein  Bruch  dadurch,  dass  die  Bruchpforte  sehr  weit  und  der 
Bruch  selbst  sehr  gross  ist,   indem  dann  die  Eingeweide  beim  Versuche  sie 
zu  reponieren,  sofort  wieder  vorfallen.     Umgekehrt  kann   die  Ursache  auch 
in  der  Bruchpforte  liegen,   wenn  diese  durch  narbige  Prozesse  oder  Muskel- 
kontraktion sich  verengte,  oder  durch  Adhäsionen  mit  dem  Bruchinhalt  un- 
durcbgängig  wird;    in  anderen  Fällen   wird   durch   die  Ausdehnung  des  im 
Bruchsack  liegenden  Inhaltes  (Füllung  der  Darmschlingen  mit  Kot  oder  Gas, 
Fettwucherung  an  den  Netzteilen  oder  am  Darmmesenterium)  die  Bruchpforte 
relativ  zu  eng.    Wird  der  Bruchinhalt  eingeklemmt,  so  wird  die  Hernie  In(tkS!ra" 
zu  einer  incarcerierten. 

Die  Einklemmung   ist   eine  Koteinklemmung,   wenn   sie  in  der 
Weise  entsteht,  dass  der  zuführende  Darmschenkel  so  stark  gefüllt  wird,  dass 
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er  den  abfuhrenden  Schenkel  komprimiert  und  damit  dessen  Entleerung  un- 
möglich macht.  Oder  es  wird  auch  der  zuführende  Schenkel  abge- 
knickt, und  dann  entsteht  die  „elastische  Einklemmung",  bei  welcher 
beide  Schenkel  von  der  Kommunikation  mit  dem  in  der  Bauchhöhle 
liegenden  Darme  abgeschnitten  sind.  Oft  werden  durch  die  Schwere  des  im 
Bruchsacke  liegenden,  stark  gefüllten  Darmstückes  auch  noch  andere  Darm- 
schlingen herabgezogen,  dehnen  sich  innerhalb  des  Bruches  aus  und  werden 
dadurch  eingeklemmt.  In  mehr  chronischer  Weise  entsteht  die  Ein- 
klemmung durch  narbige  Kontraktion  der  Bruchpforte;  auch  Netzschlingen 
oder  andere  peritoneale  Adhäsionen,  welche  an  oder  vor  der  Bruchpforte  den 
Darm  umschnüren,  sind  im  stände  eine  solche  zu  bewirken. 

FEink?em-r  ^*e  nächste  Folge   der  Einklemmung  ist  in  der  Regel  eine  Korn- 

mang,  pression  der  Venen  des  incarcerierten  Darmstückes,  während  die  stark- 
wandigeren  Arterien  unter  derselben  weniger  leiden  und  ihr  Lumen  meist 
offen  bleibt.  Der  Verschluss  der  venösen  Gefasse  führt  zu  Stauung  in 
den  eingeklemmten  Schlingen,  welche  dadurch  dunkelbraunrot  gefärbt  und 
in  ihrer  Wand  ödematös  aufgetrieben  werden.  Unter  der  serösen  Trans- 
sudation  durch  die  venöse  Stauung  kommt  es  zur  Vermehrung  des  Bruch- 
wassers, infolge  Diapedesis  roter  Blutzellen  zu  rötlicher  Verfärbung  desselben. 
Bleibt  die  Incarceration  bestehen,  so  führt  schliesslich  die  venöse  Stase  zu 
Nekrose  der  Darmschlingen. 

Aus  dem  Darmlumen  wandern  schon  frühzeitig  Bakterien  durch  die 
Darmwand  hindurch  in  das  Bruchwasser  ein  und  vermehren  sich  in  ihm  in  dem 
Masse,  als  dasselbe  nicht  mehr  resorbiert  werden  kann  und  so  an  Menge  zunimmt. 
In  der  Darmwand  bewirken  sie  diphtheritische  und  eiterige  Entzündungen, 
von  denen  aus  peritoneale  Sepsis  oder  fortgeleitete  allgemeine 
Peritonitis  entstehen  kann.  Am  eingeklemmten  Darm  selbst  kann  es  zur 
Perforation  und,  wenn  der  Kot  durch  die  äussere  Haut  hindurchbricht,  zu 
Bildung  eines  Anus  praeternaturalis  kommen. 

In  seltenen  Fällen  werden  bei  der  Einklemmung  auch  die  Darm- 
arterien komprimiert  und  dann  verfällt  der  Darm  der  anämischen  Nekrose, 
während  die  übrigen  Folgezustände  die  gleichen  sind. 

Die  einzelnen  Formen  der  Hernien. 

Einzelne  Nabelhernien  entstehen  durch  Verlagerung  eines  Baucheingeweides  in  den  Nabel- 

Formen  der  ring.     Bei   angeborenen  Nabelhernien   sind  Baucheingeweide  in   den   erweiterten  Nabel- 
st rang  vorgelagert. 

Leistenhernien.  Man  unterscheidet  äussere  und  innere  Leistenhernien.  Die 
äusseren  gehen  durch  die  Fossa  inguiualis  externa  in  den  Leisten kanal  und  beruhen, 
wenn  sie  angeboren  sind,  darauf,  dass  der  Bauchfellfortsatz,  in  welchem  der  Hoden  herab- 
tritt, sich  nicht  gehörig  schliesst,  sondern  mit  der  Bauchhöhle  in  Kommunikation  bleibt. 
Ist  die  Kommunikation  ganz  oflen,  so  kann  ein  Darmstück  durch  den  Leistenkanal  hin- 
durch in  das  Skrotum  vorgedrängt  werden.    Innere  Leistenbrüche  beruhen  darauf,  dass  die 
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Fasern  des  Muse,  transversus  abd.  auseinanderweichen,  oder  atrophisch  und  verdünnt  werden 
und  ein  Darmstück  des  Peritoneums  in  die  Fossa  inguinalis  interna  hinein  und  zum 
äusseren  Leistenring  herausgestülpt  wird.  Innere  Leistenbrüche  haben  die  Art. 
epigastrica  anf  ihrer  äusseren)  die  äusseren  Leistenbrüche  dieselbe  auf  der  inneren  Seite. 

Leistenbrüche  kommen  vorwiegend  beim  männlichen  Geschlecht  vor;  beim  weib- 
lichen vertritt  deren  Stelle  in  Bezug  auf  Häufigkeit  die 

Schenkelhernie  (Hernia  cmralis),  welche  durch  Vorstülpung  eines  Darmstückes 
oder  Netzstückes  in  den  sogenannten  Schenkelkanal  längs  der  Austrittsstelle  der  grossen 
Gefäsae  unter  dem  Ligamentum  Poupartii  entsteht. 

Seltenere  Formen  sind: 

Hernia  foraminis  ovalis,  ischiadica,  perinealis,  die  durch  das  Foramen 
ovale,  ischiadicum,  respektive  zwischen  den  Fasern  des  Levator  ani  austreten.  Eine  Hernia 
abdominalis  entsteht  durch  Ausstülpung  des  Bauchfells  zwischen  den  Bauchmuskeln 
oach  Dehnung  oder  Verletzung  dei  Bauchdecken. 

Innere  Einklemmung.   Ebenso  wie  in  präformierte  Taschen  des  Bauch- innen  Ein- 

.  #  klemmung. 

felis  können  Darmschlingen  auch  in  Spalten  und  Lücken  zwischen  Verwachs- 
uogsmembranen  des  Peritoneums  oder  Netzspangen  eingeklemmt  werden,  wie 
solche  bei  adhäsiver  Peritonitis  entstehen.  Durch  Ausdehnung  der  in  die 
Spalten  eingetretenen  Därme,  Achsendrehung  oder  starke  Füllung  derselben, 
Verlagerungen  der  sie  umschliessenden  Pseudomembranen  (wenn  solche  z.  B. 
mit  anderen  beweglichen  Darmschlingen  in  Verbindung  sind),  kommt  es  zu 
ganz  ähnlichen  Erscheinungen  wie  an  den  Darmschlingen  innerhalb  incar- 
cerierter  Brüche. 

Vol vulus  (Achsendrehung).  Die  sogenannte  Achsendrehung  des  Voiraiiu. 
Darmes  beruht  in  den  meisten  Fällen  auf  einer  Drehung  um  die  Mesen- 
terialachse,  wobei  die  Lösung  durch  Kotfüllung  der  gedrehten  Schlingen, 
eventuell  auch  Einklemmung  derselben  zwischen  peritoneale  Spangen  und  Adhä- 
sionen verhindert  wird.  Sie  entstehen  am  unteren  Ileum  oder  der  F 1  e x u r a 
sigmoidea  und  kommt  durch  die  peristaltischen  Bewegungen  des  Darmes, 
Kontusionen  desselben  etc.  zu  stände.  Auch  die  Folgen  der  Achsendrehung 
beruhen  auf  einer  Kompression  der  Mesenterial venen  des  gedrehten  Stückes 
und  damit  wie  bei  den  Hernien,  einer  Sistierung  des  venösen  Rücklaufes 
mit  den  dort  besprochenen  Folgezuständen.  Besondere  Länge  des  Darmes 
und  des  Mesenteriums  und  abnorme  Weite  der  Bauchhöhle  begünstigen  das 
Zustandekommen  eines  Volvulus. 

Im  Anschlüsse  an  einen  solchen  entsteht  manchmal  die  „Knotenbildung", 
welche  in  der  Weise  vor  sich  geht,  dass  der  um  seine  Achse  gedrehte,  ausgedehnte,  ins 
Becken  herabgesunkene  Teil  bei  seiner  zunehmenden  Ausdehnung  den  anderen,  ebenfalls 
im  Becken  liegenden  Teil  verdrängt,  aber  ihm  nur  einen  freien  Weg  übrig  lässt,  den 
unter  dem  gedrehten  Mesenterium  hindurch;  indem  nun  die  unter  diesem  Stiel  hindurch- 
getretene Darmschlinge  sich  jenseits  wieder  ausdehnt,  wird  die  Umschlingung  vollendet. 
Oder  sie  entsteht  durch  Umschlingung  einer  Darmschlinge  durch  einen  seitens  eines  langen 
und  beweglichen  Wurmfortsatzes  oder  eines  mit  gleichen  Eigenschaften  ausgerüsteten  Dünn- 
darmdivertikels  gebildeten  Knoten  (nach  Orth). 
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wSon"  Invagination   (lntussusception)  des  Darmes    entsteht,    indem    ein 

Darmstück  sich  in  ein  zunächst  gelegenes,  und  zwar  meistens  ein 
höher  gelegenes  Stück  in  das  nächst  untereeinstülpt    Wenn  das  Ueum 

sich  in  den  Dick- 
/7  dann  einstülpt  so 

bezeichnet  man  das 


3E 

sm 


^H 


jß  £  als  Heokoloninva- 

sassasam^^^        gination.      Wahr- 


scheinlich wird  die 

Invagination 

durch  ungleiche 


Fisj.  166. 
Schema  der  Invagination. 


Oberes  Stück  A  in  das  untere  B  eingestülpt,  a  Serosa,  b  Mukosa  (schraffiert).  KontraktlOns- 

Man  sieht,  dass  in  dem  Bezirk  der  Invagination  die  Schleimhaut  dreimal  vor-  #-       i      aiw»a1 

handen  ist;    am  äussern  Schenkel  lieirt  ausson  die  Serosa,  nach  innen  die  ZUSianue  emzei- 

Schleimhaut,  letztere  gegenüber  der  Schleimhaut  des  mittleren  Schenkels;  n01>m     al 

mittlerer  und  innerer  Schenkel  kehren  sich  gegenseitig  die  Serosa  zu.  ner     UBTulmILDm 

schnitte  hervorge- 
bracht, indem  das  stärker  kontrahierte  sich  in  das  weniger  kontrahierte  oder 
erschlaffte  Stück  einstülpt  (Fig.  166).  Veranlassung  hierzu  geben  wahr- 
scheinlich auch  Kontusionen  durch  ungleichmässige  Anregung  der  Peristaltik. 
Durch  die  lntussusception  kommt  es  zu  starker  Zerrung  des  Me- 
senteriums und  Kompression  der  venösen  Gefässe,  und  wenn 
keine  rechtzeitige  Lösung  eintritt,  zu  Gangrän  der  betreffenden  Darmschlingen. 
In  günstigen  Fällen  kann  das  nekrotisch  gewordene,  eingestülpte  Stück  nach 
und  nach,  oder  im  ganzen  als  ringförmige  Masse,  abgestossen  werden, 
und  so  der  Prozess  abheilen.  Im  anderen  Falle  kommt  es  zu  Perforation 
des  Darmes. 

Atonale  In-  Bei  Kindern,   die  an  Darmkatarrh  gelitten  hatten,   kommt  eine  Invagination  häufig 

vagina  on.  ,q   ^  Agone   zu   stände;   derartig   entstandene  Invaginationen  kennzeichnen   sich  durch 
den  Mangel  aller  Reaktionserscheinungen. 

Prolaps.  Prolaps.     Fallen   Baucheingeweide  durch   eine  Öffnung    der  Bauch- 

wand ohne  Ausstülpung  des  Peritoneums,  also  ohne  dass  ein 
Bruchsack  vorhanden  wäre,  vor,  so  spricht  man  von  einem  Prolaps. 
Zu  dieser  Kategorie  gehören  z.  B.  die  meisten  sogenannten  Zwerchfell- 
hernien,  bei  denen  Baucheingeweide  durch  einen  angeborenen  oder  später 
entstandenen  Spalt  des  Zwerchfells  in  die  Brusthöhle  prolabieren.  Ferner 
kann  ein  Prolaps  von  Baucheingeweiden  durch  Verwundung  und  Durch- 
trennung der  Bauchwand  an  den  verschiedensten  Stellen  zu  stände  kommen. 
Am  Anus  kommt  sowohl  ein  Prolaps  der  Rektalschleimhaut, 
als  ein  solcher  der  Rektalwand  selbst  vor;  beide  vorzugsweise  bei  schlecht 
genährten  Kindern  mit  chronischem  Darmkatarrh;  überhaupt  bei  allen  Zu- 
ständen, welche  bei  der  Defäkation  ein  Herabdrängen  des  Rektums  durch 
die  Bauchpresse  veranlassen;  ferner  durch  Polypen,  welche  die  Schleim- 
haut herabziehen,  durch  Schwellung  der  Schleimhaut  bei  entzündlichen  und 
Stauungszuständen  (Hämorrhoiden).    Den  Vorfall  der  Schleimhaut  bezeichnet 
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man  als  Prolapsus  ani,  den  der  Rektalwand  als  Prolapsus  recti.  Pr°**p«i8 
Für  beide  bilden  Erschlaffung  der  Muskulatur  und  Lockerung  des  peri-  p^Jj^M 
proktalen  Gewebes  disponierende  Momente. 

Verengerungen  und  Verschluss  des  Darmes  finden  sich  als  sekun-  A^d0°r^n"" 
dare   Zustande   bei   Einklemmung,  Neubildungen,    Kompression    durch    an-   pJJJJ^JJ? 
liegende   Tumoren.     Eine    Verstopfung   des    Lumens   kann    auch    durch  Änderungen. 
Kotsteine,  Darmsteine,  Gallensteine  oder  Fremdkörper  bewirkt  werden.      End- 
lich  kommt   eine  Verengerung  durch    narbige    Strikturen   nach    geschwürs- 
bildenden Prozessen,  wie  Syphilis  oder  Dysenterie  zustande. 

Oberhalb  verengter  Stellen  bildet  sich  unter  Umstanden  eine  Erweite-    E™*1*- 
rung  des  Darmes  mit  konsekutiver  Hypertrophie  der  Muskularis  aus. 

Eine  mehr  gleichmässige  Erweiterung  entsteht  infolge  von  Parese 
der  Darmmuskulatur.  (Über  die  Erweiterungen  des  Processus  vermiform.  s.  o.). 

Erworbene  Divertikel  sind  echte  oder  Schleimhautdi vertikel,  Divertikel. 
bei  welch'  letzteren  nur  die  Schleimhaut  zwischen  den  auseinander  weichenden 
Muskelfasern  ausgestülpt  wird  („herniöse  Schleimhautdi  vertikel").  Andere 
Lageverandeningen  entstehen  bei  Adhäsivperitonitis,  wenn  dabei  Darmschlingen 
durch  peritoneale  Verwachsungen  unter  sich  oder  mit  anderen  Baucheinge- 
weiden, oder  der  Bauchwand  fixiert  werden. 

Verletzungen.     Ruptur  des  Darmes  kann  durch  übermässige  Füllung    Ruptur. 
oder    durch    äussere    Kontusionen    zustande    kommen.      Kleine    Verletz- 
ungen des  Darmes  können  heilen,  wenn  die  Darm  wand  sich  sofort  schliesst 
und  kein  Inhalt  in  die  Bauchhöhle  austritt. 

Anus  praeternaturalis.  Wird  eine  eingeklemmte  Hernie  gangränös  Anas  prae- 
und  kommt  es  dadurch  zur  Perforation  des  Darmes,  so  entsteht  ein  soge- 
nannter Kotabscess,  in  welchen  hinein  der  Kot  entleert  wird.  Bricht  der 
Kotabscess  durch  die  Haut  nach  aussen  durch,  so  entsteht  der  Anus 
praeternaturalis.  Das  gleiche  kann  zustande  kommen,  wenn  Gangrän 
eines  prolabierten  Darmstückes  entsteht. 

Künstlich  wird  zu  therapeutischen  Zwecken  ein  Anus  praeter- 
naturalis angelegt  bei  Hernien,  die  wegen  Gangrän  der  eingeklemmten 
Schlingen  nicht  mehr  reponirt  werden  dürfen,  oder  bei  Stenose  des  Darmes, 
um  oberhalb  der  verschlossenen  Stelle  dem  Kot  einen  Ausweg  zu  verschaffen. 

Ist  durch  irgendwelche  Prozesse  eine  Kommunikationsöffnung  zwischen  Fistala  w- 
xwei   verwachsenen  Darmschlingen    entstanden,   so   bezeichnet  man    das   als 
Fistula  bimucosa. 

Abnorm  dünnflüssiger  Inhalt  findet  sich  bei  lebhafter  Peristaltik  und  bei  entzündlichen 
AlTektionen  der  Schleimhaut.     Abnorm  dicker  Inhalt  bei  Verstopfungen. 

Die  im  Darme  vorkommenden  Kotsteine  bestehen  teils  aus  Phosphaten,  teils  Entero- 
aos  Fremdkörpern,  die  von  solchen  Salzen  imprägniert  und  umgeben  werden.  Die 
eigentlichen  Kotsteine  sind  sehr  leicht,  porös  und  bestehen  aus  Pflanzenfasern,  die  mit 
Kot  und  Salzen  imprägniert  sind. — Einen  Zustand  starker  Auftreibung  des  Darmes  durch 
Gase,  wie  er  durch  abnorme  Gähningen,  Verschluss  oder  Parese  der  Muskularis  zu  stände 
8  eh  maus.  Pathologische  Anatomie.    Spezieller  Teil.    2.  Aufl.  25 
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Meteorö-    kommt,  bezeichnet  man  als  Meteorismus,  Tympanites.    Blut  findet  sich  bei  Magen- 
im  Öarm.    und  Darmblutungen  (s.  Cirkulations-Störuugen). 

Parasiten.  Von   den  Parasiten  sind  die  häufigsten  Bandwürmer,   Ascaris  lum- 

bricoides,  Trichocephal.  dispar,  Anchylostomum  duodenale,  Trichinen,  Cerco- 
monas  intestinalis. 

Tumoren, 

Neben  ulcerativen  Prozessen  der  Darmschleimhaut  entwickeln  sich 
in  letzterer  häufig  glanduläre  Hyperplasien,  so  namentlich  bei  Diphtherie 
des  Darmes  von  den  stehen  gebliebenen  Schleimhaut-Inseln  aus;  auch  sonst 
kommen  solche,  besonders  im  Rektum  vor.  Sie  sind  nicht  scharf  von  den 
Adenome.  Adenomen  zu  trennen,  die  in  polypöser  oder  flach  ausgebreiteter  Form 
ebenfalls  am  Rektum  mit  Vorliebe  auftreten.  Von  Carcinomen  unterscheiden 
letztere  sich  dadurch,  dass  sie  auf  die  Schleimhaut  beschränkt  und  von  der 
Muskularis  stets  scharf  abgegrenzt  bleiben. 
Carcinoma.  Die  malignen  Geschwülste  des  Darmes  gehören  meistens  den  Carci- 

nomen an,  die  im  allgemeinen  mit  denen  des  Magens  übereinstimmen. 
Sie  finden  sich  selten  am  Dünndarm,  meistens  am  Kolon,  dem  Rektum, 
dem  Co  cum  oder  den  Flexuren.  Am  Rektum  sitzt  der  Krebs  am 
häufigsten  dicht  über  dem  Anus  oder  an  den  mittleren  Abschnitten. 

Auch  in  der  histologischen  Beschaffenheit  stimmen  die  Darmkrebse  mit  den  am 
Magen  beschriebenen  Formen  überein.  Es  finden  sich  Carcinoma  simple x,  Car- 
cinoma medulläre,  Scirrhus  und  Gallertkrebs.  Mit  Ausnahme  der  beiden 
letzten  Formen,  die  auch  hier  Neigung  zu  flächenhaftem,  infiltrierendem  Wachstum  zeigen, 
bilden  die  Darmkrebse  höckerige,  knollige  Tumoren,  die  oft  gürtelförmig  das  Darmlumen 
umfassen  und  Stenose  des  Darmes  zu  verursachen  pflegen.  Durch  Ulceration  entstehen 
breite,  mit  wallartigen  Räudern  umgebene,  oft  jauchende  Geschwüre.  Vom  Darm  aus  kann 
das  Carcinom  auf  die  Umgebung  übergreifen  und  in  andere  Hohlorgane  durchbrechen, 
wodurch  Mastdarm-  Blasen-  oder  Vaginal-  oder  Urethralfisteln,  Magen-Kolonfisteln  u.  a. 
entstehen. 

Metastasen  entstehen  zuerst  in  den  retroperitonealen  Lymphdrüsen,  ferner  in  der 
Leber  und  anderen  Organen. 

Am  Anus  kommt  ausserdem  noch  ein  Plattenepithelkrebs  vor. 

Von  Bindegewebsgeschwülsten  finden  sich  Fibrome  und  Sarkome 
vor.  Erstere  bilden  hie  und  da  in's  Darmlumen  vorragende  Polypen.  Ziem- 
lich häufig  sind  ferner  kleine  Myome  des  Darmkanales.  Sekundär  wird  der 
Darm  ergriffen  von  malignen  Tumoren  des  Uterus,  der  Blase,  des  Becken- 
bindegewebes oder  des  Magens. 


D.  Erkrankungen  der  Leber. 

Zwischen  den  einzelnen  Leberläppchen  ist  bekanntlich  in  der  menschlichen  Leber 
nur  dasjenige  Bindegewebe  vorhanden,  welches  als  Capsula  Glissonii  die  periportalen 
Gefässe  begleitet.  Von  derselben  umgeben  verlaufen  interacinös  die  Aste  der  Arteria 
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hepatica  und  der  Vena  portarum,  daneben  die  Gallengänge.  Von  den  Ästen  der  Vena 
portmrnm  und  Art.  hepatica  aus  verläuft  nach  dem  Centrum  des  Läppchens  zu  das  System 
der  Blutkapillaren  und  von  den  Gallengängen  aus  das  der  Gallenkapillaren,  beide  nirgends 
einander  unmittelbar  berührend.  Die  erste ren  münden  in  die,  in  der  Längsachse  des 
Läppchens  verlaufende  Vena  centralis  (das  intraacinöse  Gefäss).  Letztere  mündet 
an  der  Basis  des  Läppchens  in  die  Vena  sublobularis  und  solche  vereinigen  sich  zu 
den  Yenae  hepaticae.  In  den  äusseren  Teilen  der  Läppchen  finden  sich  Anasto- 
mosen der  Pfortader-Kapillaren  mit  denen  der  Arteria  hepatica.  Man  bezeichnet  die 
Partie,  innerhalb  deren  diese  Anastomosen  vorhanden  sind,  als  die  periphere  Zone 
der  Acini.  Die  um  die  Vena  centralis  herumgelegenen  Teile  bilden  die  centrale  Zone, 
zwischen  dieser  und  der  peripheren  liegt  die  intermediäre  Zone. 

Man  kann  die  Leberläppchen  uud  deren  Begrenzung  durch  die  Gefässysteme  schon 
makroskopisch  erkennen.  In  der  Regel  macht  sich  die  centrale  Zone  an  der  Leiche  auch 
schon  durch  ihre  stärkere  Blutfülle  und  die  dadurch  bedingte  dunklere  Färbung  geltend, 
gegenüber  der  hellereu  Peripherie  und  erhöht  dadurch  die  Deutlichkeit  der  „acioösen 
Zeichnung". 

Missbildungen,  Lageveränderungen. 

Angeborene  und  erworbene  Gestaltveränderungen  kommen  an  der 
Leber  ziemlich  häufig  vor.  Die  nicht  selten  beobachteten  sagittal  verlaufen- 
den Furchen  an  der  Vorderfläche  des  rechten  Lappens  sind  nach  Zahn  auf 
Eindrücke  durch  hypertrophische  Zwerchfellansätze  zurückzufuhren.  Da- 
selbst findet  man  auch  die  dem  Verlaufe  der  Rippen  entsprechenden  Rippen- 
eindrücke, die  besonders  bei  erschwerter  Respiration  entstehen. 

Bei  Situs  inversus  liegt  die  Leber  links,  bei  angeborener  Hernia 
umbilicalis  kann  sie  im  Bruchsack  liegen. 

Eine  Wanderleber,  Hepar  mobile,  entsteht  durch  Zerrung  und  Deh- 
nung des  Ligamentum  Suspensorium. 

Regressive  Vorgänge. 

Einfache  Atrophie  der  Leber  findet  sich  als  Teilerscheinung  alJge-  *?{nf*ÄJ 
meiner  Atrophie  sowie  bei  kachektischen  Zuständen  aller  Art.  Bei  derselben 
ist  das  Organ  im  ganzen  verkleinert,  die  Ränder  sind  infolge  der  Volums- 
abnahme schmal  und  scharf,  die  Konsistenz  etwas  derber,  die  Farbe  in  der 
Regel  etwas  dunkler  als  normal.  Durch  gleichzeitige  Pigmenteinlagerung  in 
die  Zellen  entsteht  die  sog.  braune  oder  Pigmentatrophie  (s.  u.). 

Eine  partielle  Atrophie  der  Leber  stellt  die  bei  Frauen  häufig  vor- 
kommende Schnürfurche  dar,  welche  dadurch  entsteht,  dass  der  beim  Schnüren 
gegen  die  Leber  fest  angedrückte  Rippenbogenrand  an  der  Vorderfläche  des 
rechten  Lappens  eine  Furche  eindrückt,  in  derem  Bereich  das  Lebergewebe 
atrophiert,  während  in  der  Kapsel  sich  eine  fibröse  Verdickung  einstellt. 
Geht  die  Furche  und  damit  die  Atrophie  sehr  tief,  so  wird  der  rechte  Leber- 
lappen in  einer  schief verl auf endeu  Linie  verdünnt  und  es  kann  sogar  sein 
unterer  Teil  nach  oben  zu  umgeschlagen  werden. 

25* 
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Fig.  166«. 

Trübe  Schwellung  der 

Leberzellen  (*fl). 


inflltr» 


«Trübe  Schwellung  (Fig.  166a)  findet  sich  in 
der  Leber    unter  den   gleichen  Verhältnissen  wie  in 
— ^  anderen  parenchymatösen  Organen  und  besteht  auch 

ÄvA         k'er    ,n    einer   Einlagerung    feiner    Eiweisskörper- 
Wß  40)^&         chen    in    das    Protoplasma    der    Zelle,     während    die 
^■"^  letztere  gleichzeitig  an  Grösse  zunimmt  und  der  Kern 

indeutlich,  respektive  durch  die  eingelagerten  Körn- 
chen verdeckt  wird.  Die  im  Zustand  der  trüben 
Schwellung  befindliche  Leber  zeigt  schon  makrosko- 
pisch eine  opake,  trüb-grau- braune  Beschaffenheit  der  Oberfläche  und  Schnitt- 
fläche;   dabei    ist    sie  etwas  vergrösseri,   ihre  Konsistenz  schlaff  und  brüchig. 

Fettleber. 

f      __  Man  unterscheidet  zwei  Formen  der  Fettleber, 

Fettinfiltration  und  Fettdegeneration,  welche 
sieh  prinzipiell  dadurch  unterscheiden,  dass  es  sich 
bei  ersterer  um  eine  Einlagerung  von  Fett  in 
die  Leberzellen  („Infiltration"),  bei  letzterer  um 
einen  Zerfall  der  Zellen  zu  Fett  („Degeneration") 
handelt 

Die  Fettinflltration  (Fig.  166b)  der  Leber 
beginnt  da,  wo  auch  das  physiologisch  in  ihr  enthaltene 
Fett  vorzugsweise  abgelagert  wird,  nämlich  in  der  peri- 
pheren Zone  der  Acini.  Dadurch  erhalten  die  Randpartien  der  Läppchen 
eine  helle,  fast  schwefelgelbe  Farbe,  während  die  von  der  Fetteinlagerung 
freien  Centra  der  Acini  die  braun- 
rote Grundfarbe  des  Leberge- 
webes behalten  und  von  den 
hellen  peripheren  Zonen  wie  von 
gelben ,  mit  einander  anastoino- 
sierenden  Netzen  umgeben  wer- 
den (Fig.  167).  Indem  so  der 
mittlere  Teil  jedes  Acinus  durch 
seine  dunkle  Farbe  von  der 
hellen  Peripherie  absticht,  treten 
die  einzelnen  Acini  schon  ma- 
kroskopisch sehr  deutlich  her- 
vor. Indes  ist  die  Fetteinlager- 
ung nicht  immer  so  regelmässig, 
besonders  in  höheren  Graden 
gebt  dieselbe  vielfach  auch  in 
die  intermediäre  und  die  centrale 
Zone  der  Läppchen  über,  so  dass 


FiR   166  b. 
Leberzellen  und  Leber- 
zellen bftlken(a)  mit  Fett- 
Infiltration  (*ft). 


die  roten  und  gelben  Flecken  und  Streifen    nicht    so    ohne    weiteres   für  die 
Abgrenzung  der  Läppchen  zu  verwerten  sind1). 

In  höheren  Graden  der  Fetteinlagerung  zeigt  die  Leber  eine  braungelbe 
bis  schwefelgelbe  Farbe,  ist  vergrössert  und  erhält  stumpfe,  plumpe  Ränder. 
Ihre  Konsistenz  ist  teigig-weich,  unelastisch,  so  dass  Fingereindrücke  auf  der 
Oberfläche  lange  bestehen  bleiben.  Die  rasch  hindurch  gezogene  {vorher  gut 
abgetrocknete)  Messerklinge  weist  deutlich  einen  mattglänzenden  Felt- 
beschlag  auf.  Die  Schnittfläche  zeigt  in  geringeren  und  mittleren  Graden 
die  acinöse  Zeichnung  meist  sehr  ausgeprägt;  in  den  höchsten  Graden 
(„Gänseleber")  ist  sie,  ebenso  wie  auch  die  Oberfläche,  von  gleichniässig  gelber 
Farbe.  Mikroskopisch  findet  man  (Fig.  166b)  innerhalb  der  Leberzellen 
grössere  und  kleinere  Fett  tropfen,  welche  vielfach  den 
Kern  beiseite  drängen  oder  verdecken.    Fettinfil-  ,,«*_   ,■.. 

tration  ist  eine  Begleiterscheinung  allgemeiner  Fett-  fj**/vFJfo; 

leibigkeit,    ferner    ein    regelmässiger  Befund    bei  A'*^<,',i8^  ■'"'-'.•• 

Säufern;  bei  Fhtbisikern  kommt  eine  solche  sehr         •/  ■,  '$pfc  'jjj  /■ ;.'._  "•' 
häufig  dadurch  zustande,  dass  infolge  des  herabgesetzten        '"■'   :■■'.■'■: ■;--.'.'-,;"jffc'. 
Stoffwechsels  das  Fett  nicht  weiter  oxydiert  wird.  ,:.'ijfe'-.  ^""  :■■;-' 

Von  der  Fettinfil  tration  nicht  immer  scharf 
zu  trennen   ist  die  Fettdegeiieration,   bei  der  nicht  Fis-  !«■■  de»enw». 

bloss   Nahrungsfett    in    den    Leberzellen    aufge-     f*SEEZw£U       "* 
speichert  wird,  sondern  die  Zellen  selbst  zu  Fett-     DieZeiion  n  FMtröptea  nr- 

.,      ,  ,     ,,  „  .       ,  .     ,  fallend,  YielBZertan.p.odnkle 

Partikeln    zerfallen.      Bei    der    mikroskopischen  im  freien  Fold  (b>. 

Untersuchung    findet    man     teils    mit    Fettkörnchen 

and  Fetttröpfchen  erfüllte  Leberzellen,  teils  sieht  man  einen  förm- 
lichen Zerfall  derselben  zu  Fettkürnchen häufen  und  freien  Fetttröpfchen 
(Fig.  167a).  Eine  fettige  Degeneration  der  Leber  entsteht  bei  gewissen 
Blutkrankheiten,  so  z.  B.  der  perniciösen  Anämie,  und  besonders  bei 
Vergiftungen  mit  Arsenik  oder  Phosphor.  Sie  ist  ferner  die  anatomische 
Grundlage  der  als  akute  gelbe  Leberatrophie  einer  wahrscheinlich  infek- 
tiösen Erkrankung,  die  besonders  in  der  Leber,  aber  auch  in  anderen  Organen  Akut*  nitx 
degenerative  Erscheinungen  hervorruft  und  in  der  Regel  im  Verlauf  weniger  ihi». 
Tage,  höchstens  Wochen,  zum  Tode  führt 

In  der  Leber  zeigt  sieb  eine  rasch  in  fettigen  Zerfall  übergehende 
parenchymatöse  Degeneration  des  Gewebes.  So  lange  die  Zellen  noch  nicht 
völlig  zerfallen,  oder  doch  die  Zerfallsprodukte  noch  an  ihrer  Stelle  angehäuft 
liegen,  hat  das  Organ  eine  diffus  gelbe  Farbe,  welche  durch  den  gleich- 


1)  Dagegen    lind    bei    aufmerksamer    Beobachtung  die    einzelnen    Lobuli    an    der 

normalen  Leber  und  such  in  den  meisten  pathologischen  Zustünden   leicht  an  den  Durch- 

■chnitten    der    periportalen    üefusse    in   erkennen,  welche    zwischen    denselben   ge- 
legen sind. 
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zeitig  auftretenden  Ikterus  mehr  und  mehr  in  eine  ockergelbe  übergeht. 
Sehr  rasch  nimmt  das  Organ  stark  an  Volumen  ab,  indem  immer  mehr  Zell- 
komplexe fettig  zu  Grunde  gehen,  wird  auffallend  weich  und  schlaff,  erhalt 
dünne,  scharfe  Ränder,  die  nur  mehr  mangelhaft  ausgefüllte  Kapsel  wird 
schlaff  und  gerunzelt 

Nun  treten  an  der  ockergelben  Schnittfläche  und  Oberfläche  rot  ge- 
färbte Streifen  und  Züge  auf,  die  rasch  an  Grösse  zunehmen,  teilweise  kon- 
fluieren und  der  Leber  ein  rot  und  gelb  geflecktes,  buntes  Aussehen 
verleihen.  Dieselben  sind  gegenüber  den  gelben  Teilen  etwas  eingesunken 
und  bilden  anfangs  vertiefte  rote  Inseln  auf  gelbem  Grund,  später  können 
sie  so  sehr  zunehmen,  dass  nur  mehr  einzelne  Inseln  gelben  Gewebes 
übrig  bleiben  und  auch  diese  schliesslich  vollständig  schwinden.  Diese  roten 
Flecken  entstehen  dadurch,  dass  an  solchen  Stellen  das  Leberparenchym 
nicht  bloss  vollständig  zu  fettigem  Detritus  zerfallen,  sondern  letzterer  auch 
durch  den  Lymphstrom  resorbiert  worden  ist  Was  noch  übrig  bleibt, 
ist  das  hyperämische  und  mit  Blutungen  durchsetzte  Grundgewebe  der 
Leber,  Bindegewebe,  Gefässe  und  Kapillaren.  Dieses  Grundgewebe  mit  dem 
in  ihm  enthaltenen  Blut  verleiht  den  roten  Stellen  ihre  Farbe,  indem 
dieselbe  an  ihnen  nicht  mehr  von  dem  fettigen,  gelben  Parenchym  verdeckt 
wird;  die  roten  Stellen  entsprechen  dem  höchsten  Grade  der  Degeneration, 
dem  fast  spurlosen  Verschwinden  des  Parenchyms,  an  dessen  Stelle  höch- 
stens noch  körniger  Detritus  gefunden  wird,  weshalb  sie  auch  auf  der  Schnitt- 
fläche gegenüber  den  anderen  Teilen  eingesunken  erscheinen.  Ausserdem 
findet  man  z.  T.  auch  noch  dunklere,  durch  hämorrhagische  Infiltrationen  be- 
dingte Stellen.  Im  periportalen  Gewebe  zeigen  sich  häufig  kleinzellige  In- 
filtrationen und  Zellwucherungen ,  sowie  auch  grosse,  epithelial  aussehende 
Zellen  und  Zellreihen,  die  wahrscheinlich  aus  einer  Wucherung  von  Gallen- 
gängen entstanden  sind. 

Die  akute  gelbe  Leberatrophie  ist  eine  seltene  Erkrankung,  welche  hie 
und  da  im  Anschluss  an  Infektionskrankheiten,  ferner  im  Puerperium  oder 
schon  während  der  Gravidität  auftritt.  Dementsprechend  kommt  sie  etwas 
häufiger  beim  weiblichen  Geschlecht  als  beim  männlichen  vor.  In  vielen 
Fällen  lässt  sich  eine  Ursache  nicht  angeben. 

Ein  der  akuten  gelben  Leberatrophie  ganz  ähnliches  Bild  entsteht  bei 
Vergiftung  Vergiftung  mit  Phosphor  oder  Arsenik.    Auch  hier  handelt  es  sich  wesent- 

mitPhosphor  ° 

und  Arsenik,  lieh  um  Fettmetamorphose  der  Leber  neben  solcher  anderer  Organe. 
Da  aber  bei  den  genannten  Vergiftungen  der  Tod  in  der  Regel  früher  ein- 
tritt, als  bei  der  akuten  gelben  Atrophie  (in  wenigen  Stunden  oder  höchstens 
wenigen  Tagen),  so  bekommt  man  die  Leber  in  einem  früheren  Stadium  zu 
Gesicht,  in  welchem  es  noch  nicht  zu  Zerfall  und  Resorption  der  Zerfalls- 
massen  gekommen  ist,  sondern  sehr  häufig  noch  ein  Zustand  starker  Fett- 
infiltration mit  erst  beginnendem  Zerfall  der  Zellen  vorliegt  Die 
Leber  ist  dann  meistens  durch  die  fettige  Infiltration  noch  etwas  vergrössert, 


mehr  oder  weniger  ikterisch,  von  weicher  aber  brüchiger  Konsistenz  und 
gleicht  der  gewöhnlichen  ikterischen  Fettleber.  Tritt  der  Tod  eret  später 
ein,  so  entwickelt  sich  das  nämliche  Bild  wie  bei  der  akuten  gelben 
Leberatrophie. 

Andere  Organe,  namentlich  Herz  und  Nieren,  aber  auch  die  epi- 
thelialen Elemente  des  Magen  -  Darmkan  als  zeigen  bei  der  akuten  gelben 
Leberatrophie  wie  bei  der  Phosphor-  und  Arsenik  Vergiftung  ebenfalls  mehr 
oder  minder  hochgradige  fettige  Degeneration,  zum  Teil  auch  noch  den 
Zustand  der  trüben  Schwellung.  Für  die  Vergiftung  mit  Phosphor 
und  Arsenik  ist  ferner  noch  das  Auftreten  einer  stärkeren  Fettdegeneration 
auch  in  der  quergestreiften  Körpermuskulatur  hervorzuheben, 
während  eine  solche  bei  der  eintretenden  gelben  Atrophie  i.  d.  R.  fehlt  oder 
geringer  ist 

AmvloiddegeneratEon 

beginnt   in  der  Leber  meist   an   den  Pfortaderkapillaren   und    zwar  in   der 
Kegel  in  der  intermediären  Zone  der  Acini.    Hier  lagern  sich  an  der  Aussen- 
Beite  der  Kapillaren  schollige,  die 
Reaktionen   des  Amyloids    gebende 
Massen  ab  (Fig.  1 67b,  c),  welche  einer- 
seits das  Lumen  der  Kapillaren  ver- 
engen und  andererseits  die  zwischen 
ihnen  gelegenen  Leberzellen  kom- 
primieren. Während  letztere  in  den 
Anfangsstadien     noch    intakt    sind, 
gehen  sie  mit  der  zunehmenden  Ab- 
lagerung  von  Amyloid   zu   Grunde' 
teils  durch  Druckatrophie,    teils  in- 
folge gerin  gerer  Blutzufuhr,  die  ihrer-  Fig.  167k. 
seits  ein  Effekt  der  Verengerung  des            Amyloiddegeneration  m  der  Leber. 

._,.„,?  a  erhaltene  LebenellOBbsIksn,   b   uoch  normale 

Kapularlumens  ist.  Schliesslich  findet         Kapilläres,  c  smyioide  Kapillaren   (4-p). 
man  an  den  stärkst  entarteten  Teilen 

nur  noch  die  homogenen,  an  den  Kapillaren  gelegenen  Amyloidschollen  und 
zwischen  ihnen  noch  atrophische  Leberzellen  oder  Reste  von  solchen.  Dabei 
kann  die  Amyloiden tartung  sich  über  den  ganzen  Acinus  ausdehnen  und  auch 
auf  die  interacinösen  Gefässe  übergehen. 

In  der  Regel  tritt  die  Amyloiden  tartung  in  fleckiger  Ausbreitung  über 
die  ganze  Leber  verbreitet  auf;  in  den  leichtesten  Fällen  nur  mikroskopisch 
nachweisbar,  macht  sie  sich  in  stärkeren  Graden  durch  Volumszunahme  der 
Leber,  Vermehrung  der  Konsistenz  und  eine  eigentümlich  glasige  und  speckige 
Beschaffenheit  derselben  geltend,  welche  meistens  mit  starker  Anämie  und 
mehr  oder  minder  ausgedehnter  Fettinfiltration  einhergeht 
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Pigmentierung. 

Anhäufungen  von  Pigment  kommen  in  der  Leber  entweder  durch 
mangelhafte  Verarbeitung  des  Blutfarbstoffes  zu  Gallenpigment, 
oder  durch  mangelhafte  Gallen ausscheidung  oder  endlich  durch  me- 
tastatische Ablagerung  von  Pigment  zu  stände,  das  mit  dem  Blute 
oder  der  Lymphe  zugeführt  wird. 

ran^darch  *•  Wahrscheinlich  durch  mangelhafte  Gallenbildung  entsteht  eine 

mangelhafte  braune  Pigmentierung,  die  bei  verschiedenen  atrophischen  und  degenerativen 

düng. "    Zuständen    vorkommt:   bei    Amyloidleber,    Stauung,   Lebercirrhose,    brauner 

Atrophie,  bei  Kachexie.     Das  braune  Pigment  ist  in  Form   von  Körnern  in 

die  Leberzellen  eingelagert  und  zwar  besonders  in  den  centralen  Teilen  der  Acini. 

Dtteraa.  2.  Beim  Ikterus  ist  der  Gallenfarbstoff  zum  grössten  Teil  gelöst  und 

imbibiert  also  das  Lebergewebe,  dessen  Farbe  dabei  von  Gelbgrün  bis  dunkel 
Schwarzgrün  schwankt.  In  schweren  Fällen  lagern  sich  auch  Körnchen 
und  Konkremente  von  Gallenfarbstoff  in  den  Gallenkapillaren  und 
Gallengängen  ab  Zuerst  macht  sich  die  gallige  Imbibition  in  den  centralen 
Teilen  der  Läppchen  geltend. 

Ein  massiger  Ikterus  begleitet  meistens  auch  die  Fettleber, 
Lebercirrhose  und  andere  Affektionen.  An  eine  dauernde  Zurückhaltung 
der  Galle  schliesst  sich  eine  Induration  der  Leber  an,  die  in  echte  Cirrhose 
übergehen  kann  (s.  unten). 

Die  Störung  der  Gallen bildung  kann  auch  darin  ihren  Grund 
haben,  dass  mehr  Material  vom  Blut  zugeführt  wird  als  die  Leberzellen, 
auch  wenn  sie  normal  funktionieren,  verarbeiten  können;  es  geschieht  das  bei 
Erkrankungen  des  Blutes,  wenn  der  Zerfall  desselben  gesteigert  ist.  (Perniciöse 
Anämie,  Hämoglobinämie.)  Es  werden  dann  eisenhaltige  Pigment- 
körner abgelagert  und  zwar  diese  vorzugsweise  in  der  periportalen 
Zone  der  Läppchen. 

Pigmontie-  3.  Mit  dem  Blute  in  körniger  Form  zugeführte  Pigmente  werden  nicht 

^m  Blut  in  den  Leberzellen,  sondern  in  der  Wand  der  Blutgefässe  und  dem 
"Itoffe?0  periportalen  Bindegewebe  abgesetzt.    Es  gehört  hierher  die  Ablagerung 

von  melanämischem  Pigment    bei  Intermittens  und   von  ins  Blut  gelangtem 

Kohlen  pigment. 

Hypertrophie  der  Leber  kommt  bei  Diabetes  vor.  Regeneration  von  Leber- 
bestandteilen (Leberzellen,  Gallengängen)  kommt  in  verschiedener  Ausdehnung  bei  mehreren 
Erkrankungen  vor,  wo  solche  zu  Grunde  gegangen  waren.  Bei  Kaninchen  wurde  auch 
nach  Exstirpation  grosser  Leberabschnitte  eine  fast  vollständige  Regeneration  des  ganzen 
Organs  beobachtet.  Beim  Menschen  findet  nach  grösseren  Leberwunden,  die  wegen  des 
Blutreichtums  des  Organes  stets  sehr  gefährlich  sind,  im  Falle  der  Heilung  eine  Narben- 
bildung statt. 

Cirkulationsstörungen. 

Anämie  der  Leber  kommt  als  Teilerscheinung  allgemeiner  Anämie  vor. 

Aktive  Hyperämie  findet  sich  physiologisch  während  der  Verdau- 
ung, pathologisch  im  Beginn  und  Verlauf  verschiedener,  namentlich  ent- 
zündlicher   Prozesse.     Von    grösserer    Bedeutnng    ist    die    Stauuiigs- 


hyporänrie,  welche  zustande  kommt,  wenn  der  Rückfluss  des  Blutes  in  die  ' 
Cava  inferior  gehindert  ist,  und  zu  sehr  charakteristischen  Veränderungen  der 
Leber,  namentlich  auch  in  der  äusseren  Beschaffenheit  derselben  führt.   Dabei 
kann   die  Stauung   ihren  Grund   in  lokalen   Verhältnissen   haben,    z.   B. 
durch   Kompression    der  Cava  inferior    (durch    Tumoren,    Exsudat    in  der 
Pleurahöhle)  bewirkt  sein   oder  von   einer    Behinderung   des  venösen    Rück- 
flusses zum  Herzen  überhaupt  ausgehen,  wie  das  bei  allgemeiner  Herzschwäche, 
Klappenfehlern,  Behinderung  des  kleinen  Kreislaufes   und  Nierenleiden  der 
Fall   ist.     Die  Folge  der  venösen  Stauung   ist   eine   starke   Füllung   und 
Dilatation  der  Centralvenen   und   der  ihnen  zunächst  liegenden 
Kapillaren  der  cen- 
tralen   Zone.     Daher 
erscheinen  dieCentrader 
Läppchen  noch  dunkler 
als  sonst  { Muskat DUS3- 
leber)  und  an  der  Ober- 
fläche, besonders  aber  an 
der  Schnittfläche    treten 
schon  bei  oberflächlicher 
Betrachtung  die  centra- 
len,  dunklen  Teile  der 
Acut!  sehr  stark  hervor. 
Noch  mehr   ist  das   der 
Fall,  wenn  in  den  peri- 
pheren Zonen  Fett  ange- 
häuft ist,  wodurch  letztere 
bellgelbe  Ringe  um  die 
dunklen    Contra    bilden, 
über    sie    etwas    promi- 
nieren,   während  letztere 

eingesunken  erscheinen  (Fetthaltige  Muskatnusslebcr).    Bei  länger  dauern-  PatUwius* 
der  Stauung  kommt  regelmässig  eine  solche  stärkere  Feüinfiltration  der  peri-      tob«. 
pheren  Teile  hinzu. 

An  länger  dauernde,  venöse  Stauung  schliesst  sich  konstant  eine 
Atrophie  der  mit  Blut  überfüllten  centralen  Teile  der  Acini  nn,  welche 
durch  den  Druck  der  aufgedehnten  Kapillaren  auf  die  Leberzellen  zustande 
kommt  und  soweit  gehen  kann,  dass  man  an  diesen  Stellen  nur  mehr  die 
erweiterten  Centralvenen  und  Kapillaren  findet,  zwischen  ihnen  aber  nur 
noch  braunes  Blutpigment  und  einzelne  Reste  von  Leberzellen.  Dadurch 
sinken  die  centralen  Teile  der  Acini  noch  mehr  ein  und  werden  durch  die 
zunehmende  Blutfüllung  und  das  in  ihnen  sich  anhäufende  Pigment  immer 
dunkler.  Die  Leber  wird  im  ganzen  erheblich  kleiner  uud  dunkler  (Atrophische 
Mukatnossleber). 


Fig.  168. 
Atrophische  indurierte  Muskatnusslcber  (S(°). 
Du  periportale  Bindegewebe  p  p  lUrk  vermehrt;  im  Cenlr 
Accinl  bei  o  o  die  Lebenelleo.  atrophlert,   man  ueht  nur  in 
'"""  ' :— »Kapillaren,  die  Von»  caatreJia  anf  dem  ; 


füllte  and  ei 
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Im  weiteren  gesellt  sich  zur  chronischen  Stauung  und  Stauungsatrophie 
eine  Hyperplasie  des  Bindegewebes,  und  zwar  geht  dieselbe  von 
Vermehrung  des  spärlichen,  der  Leber  zugehörigen  periportalen,  sowie  auch 
des  in  der  Umgebung  der  Vena  centralis  befindlichen  Bindegewebes  aus.  Bei 
stärkerer  Bindegewebsentwickelung  wird  die  Leber  derber  und  zäher,  und  auf 
der  Schnittfläche  erkennt  man  hie  und  da  grauliche,  bindegewebige  Streifen 
und  Netze  zwischen  den  Acinis  (Indurierte  Muskatnussleber).  In  höheren 
indurierte  Graden  ist  die  Bindegewebsentwickelung  in  der  Regel  unregelmässiger,  indem 
leber.  zu  der  gleichraässigen  Induration  kleinzellige  Infiltrationen  und  herdförmige 
Inseln  von  Granulationsgewebe  hinzukommen  und  Obergänge  zur  Cirrhose 
bilden.  Durch  ungleichmässiges  Auftreten  und  durch  Schrumpfung  der  stärker 
indurierten  Stellen  entstehen  Einziehungen  und  Unebenheiten  der  Ober- 
fläche und  Schnittfläche  (vergl.  Induration). 

Thrombose  der  Pfortader  hat  keine  Infarzierung  der  Leber  zur 

Thrombose  ....  .  . 

undEmbolio.  Folge,  weil  die  mit  ihren  kleinsten  Asten  kommunizierenden  Verzweigungen 
der  Leberarterie  eine  genügende  kollaterale  Blutzufuhr  herstellen,  jedoch 
können  durch  Verschluss  der  kleinsten  Pfortaderäste  anämische 
Nekrosen  in  der  Leber  entstehen.  Dagegen  setzt  Verschluss  des  Haupt- 
stammes der  Pfortader  die  Gallen  aussen  ei  düng  herab. 

Verschluss  von  Leberarterienästen  macht  ebenfalls  sehr  selten  In- 
farzierung in  der  Leber,  da  die  Anastomosen  ihrer  Kapillaren  mit  denen  der 
Pfortader  genügen,  die  Ernährung  des  Gewebes  zu  bewerkstelligen  (vgl. 
pag.  37). 

Entzündungen. 

Eiterige  Entzündung,  Leberabscess.  Primäre  eiterige  Ent- 
zündungen in  der  Leber  sind  sehr  selten,  meistens  entstehen  die  Leber- 
abscesse  von  einem  anderswo  im  Körper  liegenden  Eiterherd  her.  Die 
häufigsten  Wege  der  eiterigen  Infektion  für  die  Leber  sind:  die  Vena 
portae,  die  Arteria  hepatica,  die  Vena  hepatica,  die  Nabel  vene, 
die  Gallenwege. 

1.  Von  dor  l.  Von   den   Wurzeln   der  Vena  portarum    her   können    Eitererreger 

aus  '(I^ie-  importiert  werden,  wenn  im  Wurzelgebiete  der  Pfortader  ein  Entzündungs- 
phiebitis).  prozes8  vorhanden  ist;  so  z.  B.  von  Magen-  oder  Darmgeschwüren  aus  bei 
Typhus  oder  Dysenterie.  Mit  dem  Pfortaderblut  gelangen  die  Entzündungs- 
erreger in  die  interacinösen  Verzweigungen  der  Vena  portarum,  siedeln  sich 
dort  an  und  verursachen  kleinere  oder  grössere,  vereinzelt  oder  multipel  auf- 
tretende Eiterherde,  die  durch  Konfluieren  grosse  Abscesshöhlen  bilden  können*. 
Auch  im  Gefolge  von  eiteriger  Typh litis  und  Paratyph litis,  von  Eiterung 
zerfallender  Tumoren  des  Rektums,  des  Dickdarms  und  Dünndarms  kommen 
Leberabscesse  zu  stände.  In  der  Pfortader  selbst  und  ihren  Ästen  kann 
sich  infolge  derselben  Prozesse  eine  eiterige  Thrombose  einstellen  (Pylcphle- 
bitis),  die  sich  in  die  Leber  hineinerstreckt,   oder    es  können  Emboli  losge- 
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rissen  und  in  die  interacinösen  Pfortaderzweige  eingeschwemmt  werden,  wo- 
durch ebenfalls  Eiterungen   an  den  Stellen  der  Einkeilung  sich  entwickeln. 

2.  Durch  die  Arteria  hepatica  werden,  in  allerdings  nicht  häufigen  ^Vo£™£ 
Fällen,  bei  Pyämie  von  peripheren,   eiterigen  Prozessen   oder  von   endokar-      ans. 
ditischen  Auflagerungen   aus  kleine  Emboli  in   die  Leber  eingeschwemmt 

und  verursachen  dort  kleine,  meistens  miliare  Infarkte,  von  denen  eine 
Eiterung  ausgeht;  oder  es  findet  bloss  eine  Einschwemmung  von  Kokken  - 
häufen  statt,  die  ebenfalls  Nekrosen  und  miliare  Abscesse  hervor- 
rufen. 

3.  In  der  Lebervene  können  sich  Entzündungserreger  ansiedeln,  welche  j^JJj^J 
die   Kapillaren  der  Vena  portar.   passiert  haben.     Auf   diese   Weise   bildet  aus  (Hepato- 
sich    auch    eine  Thrombose    der  Lebervene    neben    einer   Pylephlebitis    aus  p 
(Hepatophlebitis).     Möglicherweise  kann  auch   bei  Thrombose  der  Cava 

infer.  ein  Hineinwachsen,  oder  —  bei  zeitweiliger  Stromesumkehr  in  der 
Hohlvene  unter  abnormen  Cirkulationsverhältnissen  —  ein  Eingeschwemmt- 
werden von  abgerissenen  Emboli s  in  die  Lebervenen  stattfinden  und  auf 
retrogradem  Wege  eine  Infektion  der  Leber  bewirken.  Man  findet  dann 
die  Eiterung  in  der  Umgebung  der  thrombbsierten  Venen  (Periphlebitis 
suppurativa). 

4.  Bei  Neugeborenen  kann  sich  eine  Eiterung  des  Nabels  auf  die  *•  Von der 
Vena  umbilicalis  fortsetzen  und  von  da  auf  die  Leber  übergreifen  (Eiterige  aus  (Phie- 
Phlebitis  umbilicalis).  "^^ 

5.  Relativ  häufig  entstehen  Leberabscesse  durch  eiterige  Entzünd-  5.  Von  den 
ungen  der  Gallenwege.     Eine  solche  wird   durch  Einwandern  von  Eiter-      aaT;egen 
erregern  aus  dem  Darm  her  verursacht,  besonders  dann,  wenn  Gallensteine, 
ulcerierende  Tumoren    oder    Stauung    in    den  Gallenwegen    den 

Boden  dafür  bereiten.  In  anderen  Fällen  fuhren  Typhus,  Dysenterie,  und 
andere  Darmerkrankungen  die  Infektion  herbei;  seltener  gelangen  Parasiten 
(Askariden)  vom  Darmlumen  aus  in  den  Duct  choledochus. 

In  solchen  Fällen  geht  die  eiterige  Entzündung  von  den  Gallenwegen 
aus  in  die  Leber  hinein  und  bildet  hier  meist  gallig  gefärbte  Abscesse,  die 
z.  T.  lokalen  Erweiterungen  der  Gallengänge  angehören,  z.  Teil  auch  das 
Lebergewebe  ergreifen.  Dabei  liegt  in  dem  Lumen  der  Gallen gänge  meist 
eiterig-galliger  Inhalt;  die  Eiterherde  treten  in  der  Regel  zu  mehreren  auf 
und  können  eine  bedeutende  Grösse  erreichen.  Gerade  diese  Form  der  Leber- 
eiterung nimmt  oft  einen  chronischen  Verlauf  und  schreitet  von  den 
Gallenausführungsgängen  oder  der  Gallenblase  aus  allmählich  auf  die  klei- 
neren Gallengänge  und  die  Leber  selbst  fort.  In  letzterer  gesellen  sich  auch 
indurative  Prozesse  hinzu,  indem  in  der  Peripherie  des  Abscesses  sich 
Bindegewebe  bildet  und  diesen  einkapselt,  wodurch  unter  Umständen  sogar 
eine  teilweise  oder  völlige  Ausheilung  zu  stände  kommt,  während  der  Eiter 
zum  Teil  in  die  grossen  Gallengänge  entleert,  zum  Teil  eingedickt  und  ab- 
gekapselt oder  resorbiert  wird.  Infolge  der  meist  mit  der  Gallengangeut- 
zündung  verbundenen  Gallenstauung  erhält  die  Leber  eine  ikterische 
Farbe;  endlich  kann  sich  an  die  Gallenstauung  eine  sogenannte  biliäre 
Cirrhose  (s.  u.)  anschliessen. 

Idiopathische  Leberabscesse,  für  welche  sich  keine  der  eben  angeführten 
Ursachen  auffinden  lässt,  kommen  in  unseren  Gegenden  höchst  selten,  häufig 
dagegen  in  den  Tropen  vor. 
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Produktive  Entzündungen. 

Schon   bei   der  Muskatnussleber   wurde   der  Induration   durch 
Vermehrung  des   periportalen  Bindegewebes   gedacht.     Ausser  durch   Blut- 
stauung kann  eine  solche  auch  durch  chronische  Gallen  Stauung  im  An- 
schluss   an  Entzündungen   der  Gallengänge,   an  Lues   etc.  entstehen. 
Induration.  ßej   ^er  eigentlichen   Induration   der  Leber  entwickeln   sich   Binde- 

gewebszüge  in  ziemlich  gleichmässiger  Weise  von  dem  periportalen  Gewebe 
her;  es  wird  also  ziemlich  jeder  Acinus  von  einer  dickeren  Kapsel  gleichsam 
umscheidet  und  dadurch  von  den  benachbarten  deutlicher  abgegrenzt  Es 
ist  daher  die  acinöse  Zeichnung  der  indurierten  Leber  makroskopisch  sehr 
leicht  zu  erkennen.  An  der  bindegewebigen  Verdickung  nimmt  auch  die 
Kapsel  Teil. 

Durch  die  Bindegewebshyperplasie  wird  das  Volumen  der  Leber  ver- 
größert nnd  ihre  Konsistenz  vermehrt;  die  Schnittfläche  ist  leicht  und  gleich- 
massig  granuliert,  indem  die  von  den  fibrösen  Zügen  eingeschlossenen 
Acini  wenig  über  dieselben  hervorragen.  Die  Farbe  ist  eine  braune  oder 
durch  Fetteinlagerung  oder  gallige  Imbibition  gelbe,  respektive  grüngelbe. 
Wenn  das  neugebildete  Bindegewebe  schrumpft,  so  wird  das  Organ  kleiner, 
derber,  bleibt  aber  im  ganzen  ziemlich  glatt     (Glatte  Cirrhose.) 

Atrophische  Lebercirrhose  (Granularatropkie,  Laennec'sche  Cirrhose). 

Wesen  der  j)as  Wesen  der  gewöhnlichen  Lebercirrhose   besteht   in  dem  Auf- 

v^halte'  tre*'en  emes  periportal  gelegenen  Granulationsgewebes  und  Umwandlung 
desselben  in  schrumpfendes  Narbeugewebe  unter  gleichzeitiger  Atrophie  des 
Parenchyme.  Die  Gewebsneubildung  geht  von  den  Pfortader- 
äste n  aus,  tritt  aber  nicht  (wie  bei  der  Induration)  in  Form  einer  gleich- 
massigen  Verbreiterung  des  interlobulären  Gewebes  auf,  sondern  bildet  mehr 
herdweise  Züge  und  Inseln  zwischen  den  Läppchen  (Fig.  168  a,  b). 
An  den  Stelleu,  wo  sie  Platz  gegriffen  hat,  findet  man  teils  Haufen  kleiner 
Rundzellen  (s.  allg.  Teil  pag.  77),  teils  grosse  epitheloide  Zellen,  teils 
faseriges  Bindegewebe.  Dabei  gehen  die  Pf  or  tader  äste  und  die  inter- 
acinösen  Gallengänge  im  Bereich  der  Wucherung  durch  Obliteration 
zu  Grunde;  die  Ernährung  der  Leber  wird  mehr  und  mehr  ausschliesslich 
von  den  Asten  der  Leberarterie  besorgt. 

Die  von  dem  neugebildeten  Gewebe  umschlossenen  Leberacini  (a) 
zeigen  eine  massige  Fettinfiltration  ihrer  Zellen,  oft  verbunden  mit 
galliger  Imbibition,  welche  auf  die  Gallenstauung  infolge  der  Obliteration 
zahlreicher  Gallengänge  zurückzuführen  ist.  Sehr  häufig  findet  man  auch 
eine  Einlagerung  reichlichen  Pigmentes.  In  manchen  Fällen  schliesst 
die  Bindegewebsbildung  an  der  Grenze   der  Acini  scharf  ab,    so  dass  inner- 


halb  der  Läppchen  eine  solche  nicht  stattfindet  und  dieselben  nur  aussen 
m  iw  Neubildung  umfasst  und  gleichsam  umschnürt  werden.  ftfeialeM 
jedoch  gehen,  wenigstens  stellenweise,  vom  Rande  her  Züge  jungen  Binde- 
gewebes auch  in  das  Innere  der  Acini  herein,  indem  auch  die  Bl ulk apil luven 
der  letzteren  au  der  Gewebsbildung  Teil  nehmen.  Durch  solche  Ausläufer 
werden  oft  einzelne  Randteile  der  Läppchen  gleichsam  abgeschnürt 
und  in  das  periportale 


Gewebe 
schlössen,  wo  sie 
zum  Teil  durch  Atro- 
phie zuGrunde  gehen; 
auf  diese  Weise  setzen 
-i'li  iiii  periportalen 
Gewebsmassen  an  die 
Btelle  mehr  oder  min- 
der grosser  Aeinus- 
abec  linkte.  Schliess- 
lich sind  die  restie- 
renden Acini  erheblich 
verkleinert  und  durch 
dicke  Bindegewebs- 
züge  von  einander  ge- 
Fig.  168a). 
In  dem  inter- 
ne i  ii  ö  s  gebildeten 
Gewebe  findet  man 
(ig  mit  einem 
I  Ipithel  aus- 
gekleidete Kanäl- 
eben (c),  die  oft  in 
grosser  Zahl  vorhan- 
den sind  und  häufig 
einen  stark  gewun- 
denen V erlauf  zeigen. 
Da  durch  die  Cirr- 
hose  die  kleineren  Gallengänge  zum  grossen  Teil  zu  Grunde  gehen,  diese 
Kanäleben  aber  von  dem  Ductus  hepaticum  her  injiziert  werden  können, 
so  liegt  die  Annahme  nahe,  dass  diese  Kanälcben  neugebildete 
Gallengänge  seien;  zum  Teil  entstehen  sie  wahrscheinlich  auch  durch 
wirkliche  Neubildung  von  erhaltenen  Gallengängen  her,  zum  Teil  wahr- 
scheinlich auch  dadurch,  dass  in  der  angegebenen  Weise  abgeschnürte  Leber- 
zellenreihen  sieh  abplatten,  so  die  Form  jener  Kanälchen  erhalten  und 
auch    als    solche    funktionieren.     Mit  der  Annahme,    dass  neue  Gallengänge 
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Makroskopi- 
sches Ver- 
halten. 


Hypertro- 
phisches 
Stadium. 


Oranular- 
atrophio. 


entstehen,  stimmt  auch  die  Thatsache  überein,  dass  im  Verlauf  der  Cirrhose 
selten  ein  stärkerer  Ikterus  auftritt 

Die  interacinösen  Bindegewebszüge  bilden,  wenn  sie  einigermassen  aus- 
gebildet sind,  ein  schon  für  das  blosse  Auge  erkennbares  Netzwerk  grauer 
Züge  in  der  Leber.  Hat  das  Parenchym  derselben  noch  keine  wesentliche 
Einbusse  an  Substanz  erlitten,  so  kann  die  Leber  dadurch  vergrössert 
sein  und  thatsächlich  ist  das  auch  oft  in  den  Anfangsstadien  der  Cirrhose 
der  Fall.  Dann  ist  die  Leber  meistens  noch  ziemlich  glatt,  ihr  Gewicht  ver- 
mehrt und  ihre  Konsistenz  erhöht  Man  bezeichnet  dieses  Stadium  massiger 
Vergrösserung,  welche  aber  durchaus  nicht  in  jedem  Falle  voraus- 
geht, als  hypertrophisches  Stadium  der  Cirrhose.  Meist  bekommt 
man  weiter  vorgeschrittene  Formen  zu  Gesicht,  in  denen  durch  die  bereits 
eingetretene  narbige  Schrumpfung  des  neuen  Bindegewebes  und  durch  den 
Verlust  an  Parenchym  eine  stärkere  Verkleinerung  der  Leber  entstanden  ist. 
Diese  Verkleinerung  ist  aber  ebensowenig  eine  gleichmässige ,  als  das  Auf- 
treten jungen,  periportalen  Bindegewebes  eine  regelmässige  Anordnung  zeigte; 
die  von  den  narbigen  Gewebszügen  eiugefassten  Läppchen  werden  durch  die 
Schrumpfung  der  Umgebung  und  durch  fettige  Infiltration  ihrer  Zellen  über 
die  bindegewebigen  Teile  prominent  und  es  entstehen  auf  diese  Weise  zwischen 
dem  grauen  Bindegewebe  gelb  oder  grüngelb  (ikterisch)  gefärbte  Höcker, 
Granula,  die  also  aus  relativ  normalem  Lebergewebe  bestehen.  Die  Höcker 
machen  die  Oberfläche  und  Schnittfläche  des  Organs  uneben,  granuliert 
(Fig.  168a).  Da  nun  aber  die  Bindegewebszüge  bald  eine  insel förmige 
Einsenkung  zwischen  zwei  Läppchen  bilden,  bald  einen  Acinus,  dann 
wieder  ganze  Gruppen  von  solchen  umschliessen,  bald  Teile  von  Läpp- 
chen abschnüren,  so  wird  diese  Granulierung  eine  sehr  unregelmässige,  und 
es  entspricht  ein  Granulum  bald  einem  Läppchen,  bald  einem  Teile 
eines  solchen  oder  auch  einer  ganzen  Gruppe,  bald  mehreren  Teilen 
verschiedener  Acini.  An  der  Oberfläche  sieht  man  die  Höcker  unter 
der  regelmässig  fibrös  verdickten  Leberkapsel,  auch  an  den  Rändern  bilden 
sie  deutliche  Hervorragungen;  die  Schnittfläche  der  Leber  zeigt  sie  als  gelb- 
liche Erhabenheiten  auf  dem  grauen  indurierten  Grunde.  Die  acinöse  Zeich- 
nung wird  undeutlicher,  hie  und  da  erkennt  man  noch  einzelne  erhaltene, 
durch  fettige  Infiltration  vergrösserte  und  gallig  gefärbte  Leberläppchen. 

Neben  der  Verkleinerung  und  Granulierung  ist  das  wichtigste  Merk- 
mal der  cirrhotischen  Leber  die  vermehrte  Konsistenz.  Mit  der  Ent- 
wicklung des  Bindegewebes  und  noch  mehr  mit  dessen  narbiger  Schrumpfung 
nimmt  dieselbe  immer  mehr  zu,  bis  schliesslich  die  Leber  in  eine  harte,  beim 
Einschneiden  unter  dem  Messer  knirschende  Masse  verwandelt  wird.  Die 
Verkleinerung  ist  namentlich  bemerkbar  am  linken  Lappen  und  an 
den  Rändern,  die  ganz  schmal  und  scharf  werden;  das  Gewicht  ist  ent- 
sprechend vermindert. 
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Durch  die  Obliteration  zahlreicher  Pfortaderzweige  kommt  es  zu  einer  Blutstau- 
ung im  Pfortadergebiet,  die  nur  zum  Teil  durch  kollaterale  Abfuhr  des  Blutes  aus- 
geglichen wird.  Als  kollaterale  Bahnen  fungieren  die  Yenen  des  Ösophagus,  der  Nieren- 
kapeel  und  die  Venae  spermaticae,  welche  man  auch  alle  bei  der  Sektion  überfüllt  findet; 
da  aber  dieselben  nicht  ausreichen,  das  Pfortadergebiet  zu  entlasten,  so  kommen  Stauungs- 
erscheinungen im  Magen,  Darm,  Milz  und  Bauchhöhle  in  Form  von  Stauungskatarrhen, 
Milztumor  und  Ascites  zustande. 


Hypertrophische  Lebercirrhose. 

Im  Gegensatze  zu  der  gewöhnlichen  „atrophischen"  Cirrhose,  bei 
welch.er  die  Bindegewebsbildung  vorwiegend  zwischen  den  Läppchen,  also 
interacinös  beginnt,  und  immer  nur  einzelne  Ausläufer  in  das  Innere  der 
Acini  selbst  hineinsendet,  giebt  es  noch  eine  andere  Form  der  Lebercirrhose, 
wo  das  intraacinöse  Gewebe  von  vornherein  in  höherem  Masse  beteiligt  ist, 
und  bei  der  nicht  bloss  vereinzelte  Bindegewebszüge  zwischen  die  Leber- 
zellenbalken hineingehen ,  sondern  innerhalb  der  Läppchen  eine  mehr 
gleichmässige  und  reichliche  Bindegewebsbildung  stattfindet  Dieses 
intraacinöse  Bindegewebe  liegt  zwischen  den  Leberzellenreihen,  drängt  diese  intraaoinöte 
auseinander  und  steht  mit  dem  gleichzeitig  wuchernden  interacinösen  Ge-  "*  0ie* 
webe  in  Zusammenhang.  Da  also  gleichzeitig  eine  inter-  und  intraacinöse 
Bindegewebsneubildung  vorhanden  ist,  so  nimmt  das  Volumen  der  Leber 
stark  zu  und  das  Gewicht  steigt  bis  zu  2 — 4  Kilo.  Dabei  ist  die  Leber 
ziemlich  glatt,  höchstens  mit  flachen  Höckern  versehen,  wenigstens  anfangs 
mehr  zäh  als  hart,  häufig  hochgradig  ikterisch. 

Wenn  auch  Übergänge  zwischen  dieser  hypertrophischen  und  der 
gewöhnlichen  atrophischen,  sogenannten  Laennec'schen  Cirrhose  vorkommen, 
so  sind  doch  einzelne  Fälle  dieser,  im  ganzen  ziemlich  seltenen  Erkrankung 
zweifellos  als  eigene  Form  charakterisiert. 

In  vielen  Fällen  gewöhnlicher  Lebercirrhose  ist  dieselbe  auf  über-  Ätiologie. 
massigen  Genuss  von  Alkohol  (und  zwar  Brannt  wein  gen  uss)  zurückzuführen. 
Auch  kommt  sie  bei  Männern  häufiger  vor  als  bei  Frauen,  und  mehr  in 
Landern,  wo  der  Schnapsgen  uss  sehr  verbreitet  ist  Bei  Biertrinkern  finden 
sich  häufig  hypertrophische  Anfangsstadien  gewöhnlicher  Cirrhose, 
indes  ist  diese  bei  solchen  überhaupt  seltener.  Auch  ohne  nachweisbare 
Ursache  tritt  Lebercirrhose  auf.  Sie  entsteht  ferner  im  Anschluss  an  gewisse 
chronische  Vergiftungen  (z.  B.  mit  Phosphor)  oder  an  Gallenstau- 
ungen, wobei  die  Bindegewebs  Wucherung  von  Gallengängen  ausgeht  und 
sich  im  Anschluss  an  die  Obliteration  oder  Verengerung  der  Gallenwege 
chronische,  produktive  Entzündungen  derselben  ausbilden.  Letztere  Form 
stellt  die  sogenannte  biliäre  Cirrhose  dar,  welche  besonders  als  hy  per- Biliare  Cir- 
trophi sehe  Form  auftritt  Es  findet  sich  dann  in  der  Kegel  kein  Ascites, 
weil  die  Pfortaderäste  frei  bleiben,  dagegen  frühzeitig  und  intensiv  der  bei 
der  atrophischen  Cirrhose  meist  geringgradige  Ikterus. 
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Infektiöse  Granulationsgeschwülste. 

Die  Tuberkulose  der  Leber  kommt  in  zwei  Formen  vor,  als  disse- 
minierte Miliar  tuber  k  u]  ose  derselben  und  als  Tuberkulose  der 
grossen  Gallengänge. 

MibwkeiTu  ^'e  disseminierteTuberkulose  zeigt  kleine,  meist  mit  dem  blossen 

Auge  nicht  oder  kaum  erkennbare,  seltener  Hirsekorngrösse  erreichende, 
grauweisse,  verkäsende  Knötchen,  die  selbst  wieder  aus  kleinsten  konfluieren- 
den Tuberkeln  zusammengesetzt  sind.  Sie  sitzen  meist  im  interlobulären 
Gewebe,  besonders  am  Rande  der  Acini,  seltener  im  Inneren  derselben  und 
finden  sich  so  gut  wie  regelmässig  bei  irgend  welchen  anderweitigen  tuber- 
kulösen Prozessen  im  Körper,  insbesondere  bei  Tuberkulose  der  Lunge  oder 
der  Knochen. 

Tuberkulose  Die  Tuberkulose   der   grossen    Gallenwege    ist   viel   seltener 

der  grossen  .  . 

Gallenwege,  und  entwickelt  sich  meist  ebenfalls  sekundär  im  Anschlüsse  an  solche  anderer 
Organe.  Die  dabei  entstehenden  grösseren  Knoten  sind  aus  massenhaften 
kleinen  Tuberkeln  konfluiert.  Die  Knoten  finden  sich  meist  zu  mehreren 
und  erreichen  Stecknadelkopf-  bis  Erbsengrösse,  selten  werden  sie 
grösser.  Sie  entwickeln  sich  von  der  äusseren  Schicht  der  Gallengänge  und 
zerstören  deren  Wand,  so  dass  man  an  der  betreffenden  Stelle  einen  käsigen 
Knoten  mit  einem,  dem  Gallengang  angehörigen  Lumen  findet  In  der  Um- 
gebung liegen  meist  cirkulär  angeordnete,  miliare  Tuberkel  (Cholangitis 
tuberculosa). 

Die  Syphilis  der  Leber  kommt  in  drei  Formen  vor:  1.  in  Form  einer 
diffusen  granulierenden  Entzündung  mit  Ausgang  in  Bindege- 
websbildung; 2.  in  Form  cirkumskripter  Granulationsgeschwülste 
mit  Ausgang  in  Verkäsung  und  nachträglicher  Vernarbung  und  3.  in 
Mischformen,  bei  denen  käsige  Herde  in  die  bindegewebige  diffuse  Neu- 
bildung eingebettet  sind. 

S?hiCMti-  *•  ^e  diffuse,  d.  h.  über  einen  Teil  oder  die  ganze  Leber  verbreitete 

rhose.  Bindegewebsbildung  kann  das  Bild  der  atrophischen  oder  das  der  hyper- 
trophischen Cirrhose  darbieten.  Letztere,  die  auch  hier  durch  stärkere 
inter-  und  intraacinöse  Bindegewebs  Wucherung  hervorgerufen  wird,  findet  man 
namentlich  bei  hereditär  syphilitischen  Kindern.  Durch  sie  nimmt  das 
Volumen  und  die  Konsistenz  der  Leber  zu,  dieselbe  bleibt  dabei  ziemlich 
glatt  und  zeigt  eine  eigentümlich  gefleckte,  „Feuerstein"-ähnliche  Beschaffen- 
heit. Meist  ist  die  Affektion  über  die  ganze  Leber  verbreitet.  Im  Gegensatze  zu 
ihr  tritt  die  der  atrophischen  Cirrhose  sich  nähernde  Form  in  der  Regel 
nur  an  einzelnen  Teilen  der  Leber  auf  und  bewirkt  an  dieser  durch  starke 
narbige  Schrumpfung  der  betroffenen  Stellen  Einziehungen  der  Oberfläche, 
so  dass  die  Ränder  (zwischen  je  zwei  Einziehungen)  gelappt  erscheinen  — 


Uli 


'■ 
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Verkäsung  anheim,  während  an  der  Peripherie  die  beschriebene  Schwielen- 
bildung Platz  greift.  Indem  das  schwielige  Gewebe  schrumpft,  bildet  es 
Einziehungen  und  Furchen  von  oft  bedeutender  Ausdehnung,  innerhalb  deren 
noch  das  käsige  Centrum  liegen  kann.  Sind  zwei  oder  mehrere  solcher 
Furchen  neben  einander  vorhanden,  so  wird  das  Lebergewebe  zwischen  ihnen 
eingezogen  und  so  der  Rand  gelappt  Besonders  findet  sich  die  Lappung 
am  unteren  Leberrand  und  in  der  Umgebung  des  Ligamentum  Suspensorium, 
an  welcher  Stelle  auch  die  Gummen  mit  Vorliebe  sitzen. 

Bei  oberflächlich  gelegenen  Prozessen  der  Art  beteiligt  sich  regelmässig 
auch  die  Kapsel,  indem  sie  sich  an  den  Furchen  verdickt  und  teilweise  mit 
den  umgebenden  Organen  verwächst  (Perihepatitis  fibrosa). 
formen  **'  Häufiger   als   rein    indurative  Prozesse   oder  reine  Gummabildung 

finden  sich  Kombinationen  von  beiden,  indem  neben  den  käsigen  und 
fibrös  umgewandelten  Knoten  eine  mehr  oder  minder  ausgebreitete 
Ci  rrhos  e  entsteht,  oder  bei  einer  solchen  einzelne  Käseknoten  eingelagert  sind. 
Beide  Prozesse  fuhren  schliesslich  eine  starke  unregelmässige  Verkleinerung 
und  Lappung  der  Leber  herbei.  Zu  der  Cirrhose  können  sich  andere  Ver- 
änderungen, namentlich  Gallenstauung  und  Ikterus,  sowie  Amyloid- 
degeneration  der  Leber  und  anderer  Organe  hinzugesellen. 

Die  Lues  der  Leber  ist  bei  hereditärer  Syphilis  relativ  häufig,  seltener 
kommt  sie  bei  der  acquirierten  Syphilis  vor. 

Leukämie.  Leukocytome  und  Lymphome  kommen  bei  Leukämie,  bei  Typhus 

etc.  in  der  Leber  vor  und  bilden  kleine,  aus  lymphoiden  Zellen  bestehende, 
circumskripte ,  periportal  gelegene  Knötchen  oder  mehr  diffuse  In- 
filtrate. 

Tumoren. 

Angiom.  Von  Neubildungen  kommt  in  der  Leber  relativ  häufig  das  Angiom  vor. 

Carcinom,  Bösartige  Neubildungen  sind  primär  sehr  selten,  es  finden  sich  Carcinome 

Sarkom.  un(j  gark0me#  Erstere  gehen  von  kleinen  Gallengängen  aus.  Häufiger 
kommen  Tumoren  in  die  Leber  dadurch,  dass  sie  von  der  Nachbarschaft 
her  direkt  auf  sie  übergreifen  (Carcinome  des  Magens  oder  der  Gallenblase, 
der  Gallengänge)  oder  metastatisch  bei  Carcinom,  resp.  Sarkom  anderer  Organe 
auftreten.  Vom  Magen darmkanal  her  entstehen  sie  nicht  selten  auf  embol  i- 
schem Wege  dadurch,  dass  Teile  von  ihnen  abgelöst  und  durch  die  Pfort- 
ader der  Leber  zugeführt  werden. 

Parasiten. 

Von  Parasiten  ist  der  Echinokokkus  (s.  pag.  246)  der  wichtigste. 
Echino-    Er  kommt  in  zwei  Formen  vor,  als  Echinococcus  unilocularis  und 

kokkus. 

Echinococcus  multilocularis.    Ersterer  bildet  in  der  Leber  eine  wall- 
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nussgrosse  oder  grössere  Blase,  die  von  einer  Bindegewebskapsel  und 
der  deutlich  geschichteten  Chitinkapsel  des  Echinokokkus  gebildet  wird  und 
in  ihrem  Innern  klare  Flüssigkeit  und  Brutkapseln  mit  Skolices  enthält; 
letzterer  zahlreiche,  zusammenhängende  und  von  den  gleichen  Mem- 
branen umgebene  Höhlen.  Ist  der  Echinokokkus  abgestorben,  so  kann 
seine  Masse  verkalken. 

Ausserdem  finden  sich  in  seltenen  Fällen  Di stom um  hepaticum  und 
lanceolatum. 


Erkrankungen  der  Gallenblase  und  grossen  Gallenwege. 

In  der  Gallenblase,  dem  Ductus  choledochus,  Ductus  cysticus  und 
hepaticus  kommen  katarrhalische,  fibrinöse  und  eiterige  Entzündungen  EJ^nnd' 
vor,  die  sich  im  Wesen  nicht  von  denen  anderer  Schleimhäute  unterscheiden. 
Man  findet  die  Schleimhaut  gerötet  und  infiltriert  und  im  Lumen  der  Gallen- 
wege das  zähschleimige,  fibrinöse  oder  eiterige  Exsudat  Die  katarrhalische 
Entzündung  der  Gallengänge  ist  meistens  von  einem  Duodenal katarrh 
hergeleitet  und  die  gewöhnliche  Ursache  des  Icterus  catarrhalis.    Derselbe    Icterus 

.  oatarrhalii. 

entsteht  dadurch,  dass  das  zähe,  schwer  entfernbare  Sekret  und  die  katar- 
rhalische Schwellung  der  Schleimhaut  das  Lumen  für  die  Galle  undurch- 
gangig  macht  Bei  dem  schwachen  Druck,  unter  dem  die  Galle  abgesondert 
wird,  ist  sie  nicht  im  stände,  den  dadurch  gesetzten  Widerstand  zu  über- 
winden und  staut  sich  vor  der  Stelle  des  Widerstands  und  in  der  Leber  an, 
von  wo  aus  sie  ins  Blut  aufgenommen  wird.  Bei  der  Obduktion  findet 
man  in  der  Papille  und  dem  Ductus  choledochus  einen  Schleimpfropf, 
der  durch  leichtes  Drucken  auf  die  Gallenblase  nicht  entfernt  wer- 
den kann. 

Chronische  katarrhalische  Entzündungen  bewirken  in  der  Regel 
eben  geringeren  Ikterus,  dessen  Intensität  natürlich  von  dem  mehr  oder 
minder  vollständigen  Verschluss  der  Gallengänge  abhängt 

Eiterige  und  fibrinöse  Entzündungen   können   ebenfalls  vom   Darm  Eiterige  nnd 

,  .  .  .  indarierende 

her  fortgeleitet  sein,  am  häufigsten  entstehen  sie  aber  durch  die  Einwirkung  Entzündung. 
von  Gallensteinen;   durch   letztere   werden   öfters   auch  ulcerierende 
Entzündungen   in  der  Gallenblase  und   den   grossen  Gallengängen  ver- 
anlasst 

Gallensteine  bilden    einen   sehr  häufigen  Befund;   meistens  bestehen     o*ii«n- 

°  '  steine. 

sie  aus  Bilirubinkalk  und  Cholestearin  und  zwar  so,  dass  ersterer 
den  Kern  des  Konkrementes  bildet,  um  den  sich  die  Cholestearin massen 
meistens  in  Schichten  anlegen.  Je  nach  dem  Vorwiegen  des  einen  oder 
anderen  Bestandteils  ist  die  Farbe  und  Konsistenz  verschieden.  Die  Bili- 
rubin steine  sind  dunkler  gefärbt,  gelb  bis  braun  oder  schwarz,  sehr  weich; 
die  Cholestearin 9 teine   sind   von   hellerer  Farbe,   auf  der  Bruchflache 

26* 
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deutlich  kristallinisch.  Seltener  sind  reine  Bilirubinkalksteine  oder  Cholestearin- 
steine.  Ferner  kommen  Gallensteine  vor,  die  aus  kohlensaurem  Kalk  oder 
Magnesia  bestehen.  Häufiger  findet  man  auch  im  Gentrum  der  Gallensteine 
einen  organischen  Kern  als  Fremdkörper,  um  den  die  Gallenbestandteile 
sich  niedergeschlagen  haben. 

Die  Konkremente  erreichen  eine  sehr  verschiedene  Grösse,  sind  oft  nur 
hirsekorngross  oder  noch  kleiner  und  dann  manchmal  in  kolossaler  Zahl 
vorhanden,  können  aber  auch  so  gross  werden,  dass  ein  einziger  Stein  die 
ganze  Gallenblase  ausfüllt.  In  der  Regel  haben  sie  eckige  Gestalt,  die 
dadurch  zu  stände  kommt,  dass  sie  durch  das  Zusammenliegen  sich  an  einan- 
der anpassen  und  so  facettiert  werden.  Sie  finden  sich  häufiger  beim  weib- 
lichen als  beim  männlichen  Geschlecht  Die  Disposition  zur  Gallenstein- 
bildung ist  in  manchen  Familien  erblich. 

Folge-  Häufig   bleiben   die  Konkremente   ohne   weitere  Folgezustände   zu   be- 

wirken, in  der  Gallenblase  liegen;  auch  können  sie  in  den  Darm  entleert 
werden  und  mit  dem  Kot  abgehen  (Gallenstein -Kolik),  oder  auch  in  der 
Galle  wieder  gelöst  werden.  Sie  können  ferner  in  der  Gallenblase  oder  an 
beliebigen  Stellen  der  Gallengänge  stecken  bleiben  und  dadurch  Gallen  - 
Stauung  mit  ihren  Folgen  herbeiführen.  In  anderen  Fällen  wirken  sie 
irritierend  auf  die  Wand  der  Gallenwege  und  Gallenblase  und  rufen  Ent- 
zündung der  Schleimhaut  hervor,  die  durch  Infektion  vom  Darm  aus  zu 
einer  eiterigen  werden  kann,  dabei  entwickeln  sich  auch  oft  tief  greifende 
Ulcerationen,  welche  zur  Perforation  in  die  Bauchhöhle,  den  Darm  etc. 
oder  zu  chronischen,  adhäsiven  Entzündungen  mit  Verschluss  der  Gallen- 
gänge führen. 

Wird  durch  narbige  Schrumpfung,  an  den  Gallengängen  oder  durch  die 

Steine  selbst  der  Ductus  cysticus  verschlossen,  so  kann  keine  Galle  mehr 

in   die  Gallenblase   übertreten;   die   in   letzterer  noch  enthaltene  Galle  wird 

Obiueration  resorbiert   und  die   Blase   selbst  obliteriert,   oder  es  besteht  in  ihr  eine 

blase.      katarrhalische  Entzündung  fort,  infolge  "deren  fortwährend  schleimiges  Sekret 

Hydrops    *n  ihr  Lumen  hinein  secerniert  wird,  welches  zu  einer,  oft  starken  Ausdehnung 

feeÄ    derselben  führt  (Hydrops  vesicae  felleae). 

Gelangen  Gallensteine  zwischen  die  Falten  der  Gallenblasenschleimhaut 
hinein  und  wachsen  da  weiter,  so  können  Divertikel  an  der  Gallenblase  entstehen. 

Tumoren.  Von  Tumoren   kommen   in   der  Wand  und  den  grossen  Gallenwegen 

und  der  Gallenblase  primäre  Carcinome  vor. 

E.  Erkrankungen  des  Pankreas. 

Mit  einiger  Häufigkeit  findet  sich  im  Pankreas  nur  das  Carcinom, 
das  in  der  Regel  als  Scirrhus  auftritt  und  vom  Kopfende  der  Bauchspeichel- 
drüse beginnend,  auf  die  Umgebung,  besonders  gerne  auf  Magen  und  Leber 
übergreift. 
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Im  Ductus  pancreaticus  kommen  Konkremente,  sog.  Pankreas- 
steine  vor,  welche  aus  kohlensaurem  und  phosphorsaurem  Kalk  bestehen 
und  cystische  Erweiterungen  des  Ganges  zur  Folge  haben  können. 
Von  Degenerationen  findet  sich  die  fettige,  ferner  Lipomatose  (analog 
wie  im  Herzen),  Amyloid degeneration.  Entzündungen  sind  eiterige, 
indurierende  oder  parenchymatöse. 


F  Erkrankungen  des  Peritoneums. 

Von  den  Erkrankungen  des  Bauchfells  ist  das  meiste  schon  bei  denen 
des  Magendarmkanals  und  der  übrigen  Baucheingeweide  erwähnt  worden,  so 
dass  im  Folgenden  nur  mehr  eine  kurze  Übersicht  gegeben  zu  werden 
braucht  Die  Veränderungen  haben  auch  so  vielfache  Ähnlichkeit  mit 
denen  der  anderen  serösen  Häute,  Perikard  und  Pleura,  dass  auch  in  dieser 
Beziehung  zum  Teil    auf  die  betreffenden   Kapitel  verwiesen  werden   kann. 

Es  gilt  das  gleich  von  den  Cirkulationsstörungen,  die  in  aktiver    Cirkuia- 

lionsstö- 

oder  passiver  Hyperämie,  Transsudaten    und  Blutungen   bestehen,    rangen. 
Aktive  Hyperämie  entsteht  als  entzündliche  oder  durch  plötzliches  Nach- 
lassen des  intra abdominalen  Druckes,   wie  es  durch  Entfernung  von 
grossen  Tumoren    der  Bauchhöhle  oder  Entleerung  von  reichlicher  Flüssig- 
keitsansammlung in  derselben  bewirkt  wird. 

Die  infolge  venöser  Stauung  eintretende  Transsudaten  in  die  Bauch- 
höhle bezeichnet  man  als  Ascites.  Dabei  findet  sich  die  Flüssigkeit  je  Ascit*. 
nach  ihrer  Menge  nur  im  kleinen  Becken  oder  in  der  ganzen  Bauchhöhle 
oder,  bei  vorhandenen  Verwachsungen  des  Peritoneums,  auch  in  abgeschlossenen 
Säcken  desselben.  Bei  reichlichem  Ascites  wird  das  Zwerchfell  nach  oben 
gedrängt. 

Die  hauptsächlichsten  Ursachen  des  Ascites  sind  allgemeine  venöse 
Stauung  und  dann  ist  er  in  der  Regel  mit  Hydro thorax  und  Hydroperikard 
verbunden,  oder  Stauung  im  Pfortaderkreislauf  (durch  Lebercirrhose, 
Pfortaderthrombose  etc.).  Blutungen  treten,  wie  an  der  Pleura  in  Form  von 
Ekchymosen  bei  Erstickungstod  auf,  ferner  bei  hämorrhagischen 
Diathesen,  in  grösserem  Umfang  bei   Verletzungen  der  Baucheinge  weide. 

Die  akuten  exsudativen  Entzündungen  des  Bauchfells  sind  seröse,    Eatzün- 

^°  »     düngen. 

fibrinöse,  eiterige,  hämorrhagische  oder  Mischformen  und  können 
ihren  Ausgang  in  Bindegewebsbildung  nehmen.  Sind  sie  auf  cirkumskripte 
Stellen  des  Peritoneums  beschränkt,  so  bezeichnet  man  sie  je  nach  ihrer 
Iiokalisation  als  Perityphlitis  (in  der  Umgebung  des  Wurmfortsatzes), 
Perihepatitis,  Perisplenitis,  Pelveoperitonitis  (Entzündungen  der 
Bauchfellauskleidung  des  kleinen  Beckens). 

Eine  produktive   Entzündung    ist   der  Ausgang   einer  exsudativen  ^9$****™ 
oder  entwickelt  sich  von  vornherein  als  solche,  namentlich  in  der  Umgebung 
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chronischer  Entzündungen  des  Darms.  Sie  führt,  wie  die  fibröse  Pleuritis,  zu 
Verdickung  und  Bindegewebsbildung  in  der  Serosa,  Verwachsungen  verschie- 
dener Teile  untereinander  (Adhäsionen  des  Wurmfortsatzes),  solchen  von  Darm- 
schlingen unter  sich  oder  mit  dem  Netz,  der  Bauchwand,  mit  Organen  des 
kleinen  Beckens,  ferner  zu  Verwachsungen  von  Leber  oder  Milz  mit  ihrer 
Umgebung.  Durch  die  Adhäsionen  kommt  es  auch  zu  den  Spangenbildungen, 
welche  zu  innerer  Einklemmung  Veranlassung  geben  können,  Absackung 
von  Exsudaten  und  Transsudaten  oder  auch  zu  allgemeiner  Ver- 
wachsung der  Baucheingeweide. 
Ätiologie.  Die  Ätiologie  der  Bauchfellentzündungen  ist  eine  sehr  mannigfaltige, 

zumal  die  meisten  Formen  sekundärer  Natur  sind.  Primäre,  sogenannte 
idiopathische  Peritonitis  ist  selten,  und  wahrscheinlich  handelt  es  sich 
dabei  um  Entzündungen,  bei  denen  die  Eingangspforte  ihrer  Erreger  unbe- 
kannt geblieben  ist 

Metastatisch  tritt  eine,  meist  eiterige  Peritonitis  bei  Pyämie, 
Typhus  und  anderen  Infektionskrankheiten  auf.  Am  häufigsten  ist  die  eitrige 
Peritonitis  von  anderen  Organen  der  Bauchhöhle  her  fortgeleitet  und  richtet 
sich  dann  in  ihrem  Charakter  nach  dem  des  ursprünglichen  Entzündungs- 
herdes. Die  hauptsächlichsten  Ausgangspunkte  für  sie  sind  Entzündungen 
der  Genitalien  (Puerperalfieber),  des  Darms  (Typhlitis  und  Perityphlitis), 
oder  entzündliche  Prozesse  an  Leber  oder  Milz,  endlich  Wundinfektion 
(Laparotomie,  Wunden  der  Bruch  wand).  Eine  weitere  Quelle  ist  die  Per- 
foration von  Hohlorganen,  besonders  des  Magens  oder  Darmes,  in  die 
Bauchhöhle  bei  Geschwürsprozessen,  ulcerierenden  Geschwülsten  (Carcinom), 
traumatischen  Zerreissungen,  Gangran  der  Darmwand  (bei  incarcerierten  Her- 
nien, Volvulus  und  Invagination  des  Darmes).  Bei  Perforation  erfolgt  der 
Tod  entweder  vor  Ausbildung  einer  eigentlichen  Peritonitis  durch  peritoneale 
Sepsis,  d.  h.  durch  Resorption  der  von  den  Fäulnisorganismen  des  Darm- 
inhalts produzierten  Gifte,  oder  es  entsteht  eine  jauchig-eiterige  („fäculente") 
„Perforativperitonitisu. 

Bezüglich  der  Prognose  quoad  vitam  ist  es  bei  jeder  Peritonitis  die 
wichtigste  Frage,  ob  sie  abgegrenzt  bleibt  oder  diffus  wird.  Diffus 
ist  in  der  Kegel  die  Perforationsperitonitis,  wenn  nicht  vorher  schon  Ver- 
wachsungen vorhanden  waren,  welche  eine  sofortige  weitere  Ausbreitung 
hindern. 

Cirkumskript  sind  zunächst  alle  Formen  fortgeleiteter  Bauch- 
fellentzündung, vor  allem  die  eigentlich  fibrösen,  produktiven,  dann 
aber  auch  die  exsudativen,  wenn  sie  nicht  allzu  intensiv  sind  und  sehr 
rasch  fortschreiten;  dann  bilden  sich  in  ihrem  Umkreis  gleichfalls  fibröse 
Prozesse  aus,  die  das  Exsudat  absacken  und  begrenzen.  Es  ist  damit  aller- 
dings kein  absoluter  Schutz  gegen  allgemeine  Peritonitis  gegeben,  denn  immer 
kann  der  schützende  bindegewebige  Wall  noch  nachträglich  durchbrochen 
werden. 
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Sind  von  früheren  Entzündungen  her  solche  Adhäsionen  vorhanden 
oder  entwickeln  sich  dieselben  noch  rechtzeitig  bei  drohender  Perforation,  so 
kann,  wenn  diese  später  trotzdem  erfolgt,  auch  diePerforativ-Peritonitis 
abgegrenzt  und  ihr  Exsudat  abgesackt  werden,  wie  andere  Formen  (vergl. 
als  Beispiel  die  Typhlitis  und  Perityphlitis). 

Tuberkulose. 

Für  die  Formen  der  Bauchfelltuberkulose  gilt  das  gleiche  wie  für 
die  der  Pleura.    Es  sind  auch  hier  einfache  Tuberkulose  und  tuberkulöse   E^teh® 
Entzündung  aus  einander  zu  halten.    Erstere  entwickelt  sich  selten  primär     kniose. 
meist  im   Anschluss  an  Tuberkulose  des  Darmes,   der  Lymphdrüsen    oder 
anderer  Baucheingeweide,   ferner   bei   allgemeiner  Miliartuberkulose   oder  im 
Verlauf  von  Lungentuberkulose.    Sehr  häufig  tritt  sie  cirkumskript  auf.    Die 
tuberkulöse    Entzündung    ist    eine    eiterig- fibrinöse,    häufig    auch ^S?,?10*0 
hämorrhagische  und   meistens  ebenfalls  sekundären  Ursprungs.     Wie  bei 
der  tuberkulösen  Pleuritis   finden   sich  bei  ihr  Tuberkeleruptionen  neben  der 
Exsudation. 

Chronische  tuberkulöse  Entzündungen  kommen  in  diffuser  Aus- 
dehnung oder  cirkumskript  vor  und  bewirken  häufig  mannigfache  Adhäsionen 
der  Baucheingeweide.  In  den  bindegewebigen  Strängen  findet  man  oft  Tuberkel 
oder  auch  grössere  käsige  Massen  eingeschlossen. 

Cirkumskripte  chronische  Entzündungen  entstehen  am  häufig- 
sten im  Anschluss  an  tuberkulöse  Darmgeschwüre  und  rufen  teils  Ver- 
dickungen der  Serosa,  teils  Verwachsungen  des  Darmes  mit  seiner  Um- 
gebung hervor. 

Tumoren. 

Primäre  Carcinoma,  Sarkome  und  Endothelkrebse  (s.  pag.  190) 
des  Bauchfells  treten  meistens  in  diffuser,  multipler  Ausdehnung  auf,  in- 
dem sie  zahlreiche  kleine,  stellenweise  allerdings  zu  grösseren  Massen  sich 
zusammenlagernde  Knötchen  bilden.  Mit  denselben  ist  nicht  selten  auch  eine 
seröse  oder  serofibrinöse  Exsudation  verbunden  (carcinomatöse ,  respektive 
sarkomatöse  Peritonitis).  Häufiger  noch  stellt  sich  eine  ausgedehnte  produktive 
Entzündung  mit  vielfacher  Verwachsung  der  Baucheingeweide  ein. 

Vom  subserösen  Gewebe  können  Sarkome,  Lipome  oder  Fibrome 
ausgehen. 

Ferner  finden  sich  in  der  Bauchhöhle  Dermoidcysten. 

Von  tierischen  Parasiten  kommt  manchmal  der  Echinokokkus  vor. 


Kapitel  V. 

Erkrankungen  des  Harnapparates. 


A.  Erkrankungen  der  Niere. 

Das  drüsige  Parenchym  der  Niere  ist  aus  zwei  Hauptbestandteilen  zusammengesetzt, 
der  Marksubstanz  und  der  Rindensubstanz.  Entere  bildet  die  Markkegel  oder 
Pyramiden,  welche  mit  ihrer  Papille  in  das  Nierenbecken  hineinragen.  Zwischen  ihnen 
bleiben  die  sogenannten  Columnae  Bertini.  Nach  oben  sendet  jede  Pyramide  schmale 
Fortsätze  in  die  Rinde  hinein,  die  nicht  ganz  bis  an  die  Oberfläche  reichen  und  Mark- 
strahlen oder  Pyramidenfortsätze  genannt  werden.  Zwischen  ihnen  bleiben  die 
Rindenpyramiden.  Die  Kortikalsubstanz  oder  Rindensubstanz  besteht  aus 
gewundenen,  die  Marksubstanz  aus  geraden  Abschnitten  von  Harnkanälchen. 
In  den  Rindenpyramiden  und  der  oberen  Kortikalschicht  (mit  Ausnahme  der  äussersten 
Zone)  liegen  die  Malpighi'schen  Körperchen,  die  von  der  Bowmann 'sehen  Kapsel 
umgeben  sind  und  im  Innern  die  Gefüssknäuel  „Glomeruli"  tragen.  Beide  sind,  die 
Kapsel  an  ihrer  Innenfläche,  die  Gefüssknäuel  an  ihrer  Oberfläche,  mit  Epithel 
bekleidet.  Zwischen  beiden  befindet  sich  der  Kapsel  räum.  Dieser  geht  über  in  ein, 
innerhalb  der  Rinde  gelegenes,  gewundenes  Harnkanälchen,  welches  dann  in  einen 
Markstrali  1  eintritt  und  hier  in  gestrecktem  Verlauf  nach  abwärts  zieht,  bis  es  in  die  eigent- 
lichen Markkegel  gelangt,  dann  schleifenförmig  umbiegt  (Henle'sche  Schleife)  und  wieder 
nach  oben  zieht.  Dann  tritt  es  wieder  in  die  Rindensubstanz,  wo  es  einen  zweiten  ge- 
wundenen Abschnitt  bildet,  der  sich  dann  in  ein  grösseres,  mehrere  Harnkanälchen  auf- 
nehmendes, in  einem  Markstrahl  gelegenes  sogenanntes  Sammelrohr  einsenkt.  Mehrere 
solcher  Sammelröhren  bilden  einen  Ductus  papillaris,  der  an  der  Papille  ins  Nieren- 
becken mündet.  Die  sämtlichen  Harnkanälchen  tragen  —  mit  Ausnahme  der  absteigenden 
Teile  der  Henle'schen  Schleifen  —  cyli ndrisches  Epithel,  dessen  einzelne  Zellen 
namentlich  an  den  gewundenen  Abschnitten  sehr  gross  und  plasmareich  sind. 

Mit  dem  System  der  Harnkanälchen  hat  der  Cirkulationsapparat  der 
Niere  nahe  Beziehungen  besonders  durch  die  Glomeruli.  Die  Äste  der  Nierenarterie 
dringen  zwischen  den  Pyramiden  in  die  Niere  ein  und  bilden  dann  an  der  Grenze  von 
Mark  und  Rinde,  da  wo  die  Markstrahlen  vom  Markkegel  abgehen,  bogenförmig  verlaufende 
Aste,  die  Arcus  renales  arteriosi.  Von  diesen  steigen  in  den  Rindenpyramiden  die 
Arteriae  interlobnlares  auf  und  geben  die  Vasa  afferentia  ab,  welche  sich  in  die 
Kapillarschlingen  der  Glomeruli  auflösen,  dann  wieder  zum  Vas  efterens  sammeln. 


A.    Niere.  409 

Dieses  löst  sich  nach  kurzem  Verlauf  wieder  in  Kapillaren  auf,  welche  die  gewundenen 
und  geraden  Harnkanälchen  der  Rinde  umspinnen.  Die  Gefässe  der  Markkegel  haben 
einen  verschiedenen  Ursprung:  Einmal  gehen  arterielle  Aste  zu  denselben  direkt  aus  den 
Arcus  renales  hervor,  dann  entspringen  solche  aus  den  Anfangsstücken  von  Arteriae 
interlobulares,  endlich  dringen  auch  Yasa  efferentia  in  die  Marksubstanz  ein. 
Alle  diese  Zweige  bilden  sogenannte  Arteriolae  rectae,  kleinste  Arterien,  die  in  der 
sogenannten  Grenzzone  des  Markes  büschelförmig  zusammen  liegen  und  gegen  die  Papille 
zu  sich  in  Kapillaren  auflösen.  —  Es  ist  für  die  Cirkulationsverhältnisse  der  Niere  wichtig, 
dass  die  Äste  der  Nierenarterie  mit  anderen  arteriellen  Zuflüssen  Anastomosen  besitzen. 
Einzelne  Arteriae  interlobulares  durchbohren  die  Rinde  und  stehen  durch  Anastomosen  mit 
den  Gefässen  der  Nierenkapsel  in  Zusammenhang.  Letztere  Gefässe  stammen  aus  den 
Arteriae  suprarenales,  lumbales,  phrenicae  und  spermaticae  internae. 

Dem  Arterien  System  entspricht  im  allgemeinen  die  Anordnung  der  venösen 
Abflusswege.  Es  giebt  neben  den  Arteriae  interlobulares  verlaufende  Venae  inter- 
lobulares, die  teils  aus  den  Kapillaren  der  Rinden-  und  Marksubstanz  ihr  Blut  erhalten, 
teils  auch  in  den  obersten  Schichten  der  Rinde,  unter  der  Kapsel,  aus  sternförmig  konver- 
gierenden, kleinen  Stämmchen  sich  sammeln  (Stellulae  Verheynii);  ferner  Venulae 
rectae,  die  makroskopisch  in  der  Regel  besonders  deutlich  in  der  sogenannten  Grenzzone 
des  Markes  sichtbar  sind.  Endlich  Arcus  venosi,  welche  sich  zu  den  grösseren  Venen- 
stämmen vereinigen. 

In  der  normalen  Niere  ist  nur  eine  sehr  geringe  Menge  fibrillären  Bindegewebes 
vorhanden,  und  zwischen  den  Harnkanälchen  findet  man  fast  nur  die  sehr  reichlich  ent- 
wickelten Kapillaren  mit  ihren  Endothelkernen.  Nur  in  der  Papille  der  Markkegel  findet 
sieh  zwischen  den  Harnkanälchen  auch  etwas  reichlichere  interstitielle  Stützsubstanz. 

Alle  Erkrankungen  der  Niere,  welche  mit  einer  Veränderung  der  Harnkanälchen-  Allgemeine 
Epithelien  oder  Glomeruli  einhergehen,  geben  die  Ursache  zu  Funktionsstörungen,  zustände. 
mögen  sie  nun  in  wesentlich  degenerativen  Prozessen  oder  entzündlichen  Vorgängen  oder 
einfachen  Atrophien  bestehen.  Schon  bei  geringereu  Störungen  kommt  es  zu  Albuminurie, 
d.  h.  Übertritt  von  Eiweiss  in  den  Harn;  dieselbe  wird  der  Hauptsache  nach  auf  eine 
leicht  zustande  kommende,  abnorme  Durchlässigkeit  der  Glomerulus-Epithelien  zurück- 
geführt. Leichte  Albuminurie  tritt  häufig  auch  als  transitorischer  Zustand  ohne  schwerere 
Schädigung  der  Nieren  (z.  B.  in  vielen  fieberhaften  Krankheiten)  ein.  Andererseits  ist  die 
Eiweiasausscheidung  ein  konstantes  Symptom  aller  schweren  NierenafFektionen.  Aus  dem  in 
die  Harnkanälchen  transsudierten  Eiweiss  entsteht  durch  Gerinnung  ein  Teil  der  unten 
noch  mehrfach  zu  erwähnenden  hyalinen  Cylinder. 

Hochgradige  Veränderungen  an  den  spezifischen  Nierenelementen  haben  Zustände 
mehr  oder  weniger  vollkommener  Niereninsufficienz  zur  Folge,  die  sich  ausser  in 
dem  starken  Eiweissgehalt  des  Harns  vor  allem  in  Verminderung  der  secernierten 
Harnmenge  und  damit  der  Retention  von  Harnbestandteilen  kundgiebt. 

Die  Verminderung  der  Harnmenge,  mit  der  eine  Zunahme  des  spezifischen  Gewichts 
einhergeht,  kann  bis  zur  völligen  Anurie  (vollständig  unterbrochene  Harnausscheidung) 
fortschreiten,  ein  Zustand,  der,  wenn  er  beiderseitig  auftritt,  natürlich  nicht  mehr  mit  dem 
Leben  des  Individuums  vereinbar  ist. 

Mit  der  Retention  des  Harnwassers  stehen  vor  allem  die  bei  akuten  und  chronischen 
Nierenkrankheiten  entstehenden  hydropischen  Zustände  in  Zusammenhang,  und  es 
wurde  bereits  im  allgemeinen  Teil  (pag.  24  ff.)  erwähnt,  dafs  es  hier  zum  Teil  um 
unmittelbaren  Effekt  der  Wasserretention ,  zum  andern  Teil  um  Kompensationsstör- 
ungen am  Herzen,  zum  Teil  wohl  auch  um  dyscrasische  Veränderungen  der  Blut- 
beschaffenheit sich  handelt.  Durch  Retention  der  nicht  zur  Ausscheidung  gelangenden 
harnfähigen  Stoffe  kommt  die  Urämie  zustande,  die  sich  durch  Störungen  der  Gehirn- 
fnakttan  (Krämpfe,  komatöse  Zustände)  äussert   und   in  schweren  Fällen   schliesslich  zum 
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Tode  fuhrt.  In  vielen  Fällen  findet  man  nach  vorausgegangener  Urämie  ein  Ödem  des 
Gehirns.  An  der  Schleimhaut  des  Darmkanals  tritt  häufig  die  urämische  Enteritis 
auf,  eine  croupös-diphtheri tische  Entzündung,  welche  unter  der  Einwirkung 
der  konstant  im  Darminhalt  vorhandenen  Bakterien  auf  die  in  solchen  Zuständen  ohnedem 
stets  katarrhalisch  entzündete  Schleimhaut  zustande  kommt.  Die  vorausgehenden  Katarrhe 
sind  meist  mit  der  Herzinsufficienz  zusammenhängende  Stauungskatarrhe.  Vielfach  wird 
auch  noch  die  Veranlassung  der  Enteritis  uraemica  dem  kohlensauren  Ammoniak 
zugeschrieben,  welches  sich  im  Darm  aus  dem  ausgeschiedenen  Harnstoff  bildet. 

Bei  chronisch  verlaufenden  Nierenerkrankungen  bildet  sich,  wenn  der  Allgemein- 
Zu8tand  des  Organismus  es  ermöglicht,  konstant  eine  Hypertrophie  des  linken 
Ventrikels  aus,  welche  kompensatorisch  wirkt  (s.  pag.  118)  und  die  Harnausscheidung 
durch  Erhöhung  des  mittleren  Arteriendruckes  befördert.  Ist  nun  die  Niere,  wie  es 
häufig  vorkommt,  nur  fleckweise  erkrankt,  während  andere  Partien  derselben  noch  funk- 
tionsfähig geblieben  sind,  so  können  letztere  unter  dem  erhöhten  Blutdruck  sogar  eine 
abnorm  reichliche  Menge  von  Harn  produzieren,  dessen  spezifisches  Gewicht  dann  ent- 
sprechend abnimmt.  Das  ist  z.  B.  vielfach  lange  Zeit  hindurch  bei  der  chronischen 
interstitiellen  Nephritis  der  Fall.  In  solchen  Fällen  kommt  es  dann  auch  vor- 
läufig nicht  zur  Ausbildung  von  Ödemen,  der  Ei  w  ei  segehalt  des  Harns  ist  gering, 
urämische  Erscheinungen  fehlen.  Daher  sind  auch  die  Symptome  der  chro- 
nischen Nierenerkrankungen  häufig  lange  Zeit  hindurch  sehr  gering  und  ein  Zeitpunkt 
des  Beginnes  der  Erkrankung  ist  kaum  festzustellen. 

Wie  aber  bei  einem  noch  so  gut  kompensierten  Herzfehler  die  Dauer  der  Kom- 
pensation eine  beschränkte  ist,  so  reichen  auch  die  angegebenen  Kompensationsein- 
richtungen nur  eine  gewisse  Zeit  aus;  die  Störung  der  Kompensation  kann  sowohl  von 
der  Niere  wie  vom  Herzen  ausgehen.  Ist  der  Prozess  in  den  Nieren  progressiv,  so 
muss  notwendig  ein  Zeitpunkt  kommen,  wo  auch  die  bestmögliche  Kompensation  vom 
Herzen  her  nicht  mehr  ausreicht,  weil  ein  zu  grosser  Teil  der  Nierensubstanz  verödet  ist, 
so  dass  der  restierende  unter  keinen  Umständen  ihn  ersetzen  kann.  Aber  auch  schon  viel 
früher  kann  die  Störung  eintreten,  wenn  das  nerz  seine  Reservekraft  verbraucht  hat  und 
trotz  seiner  Hypertrophie  nicht  mehr  im  stände  ist,  die  notwendige  Druckhöhe  dauernd  zu 
erhalten.  Mit  beginnender  Schwäche  des  Herzens  treten  Störungen  im  venösen  Kreislaufe 
ein ;  der  rechte  Ventrikel  hypertroph] ert,  weil  er  mehr  arbeiten  muss,  um  sein  Blut  in  den 
erlahmenden  linken  Ventrikel  hinüber  zu  treiben.  Mit  dem  verminderten  Druck  sinkt 
die  Thätigkeit  der  Niere  rasch  und  das  Ende  ist  wieder  das  der  völligen  Niereninsufficienz 
wie  bei  akuten  Krankheiten,  die  eine  Kompensation  nicht  zur  Ausbildung  kommen  lassen, 
Harnretention  —  Urämie  und  Ödeme. 

Bei  den  verschiedenen  Nierenaffektionen  finden  sich  im  Kapsel  räume  der  Glomeruli 
und  im  Lumen  der  Ilarnkauälchen  gewisse  Elemente,  die  dadurch  eine  besondere 
klinisch -diagnostische  Wichtigkeit  erhalten,  dass  sie  in  den  Harn  übergehen  und  daher 
dieser  Anhaltspunkte  für  die  Art  der  Nierenerkrankung  ergiebt. 

Im  Lumen  der  II arnkan iL lchen,  namentlich  der  Henle'schen  Schleifen,  kommen 

Harnkanäl-  zunächst  eigentümliche  cylinderartige  Gebilde  vor,  die  das  Lumen  ausfüllen  und  eine 

Ch^h  ?nd    nomogene>  glasartige  Beschaffenheit  zeigen,  die  sogenannten  hyalinen  Cylinder  (Fig.   176  h). 

gischo Harn-  Sie  sind  ungefärbt  oft  schwer  sichtbar,    lösen  sich  rasch  durch  Essigsäurezusatz,    während 

AI  AfYl  AH  t  A 

'  sie  gegen  Alkalien  etwas  resistenter  sind.  In  ihrem  chemischen  Verhalten  stehen  sie  den 
Ei weisskörpern  am  nächsten.  Sie  erreichen  eine  Länge  bis  zu  einigen  mm.  Über  ihre 
Entstehung  sind  die  Ansichten  noch  geteilt;  sicher  ist,  dass  sie  durch  ausgeschiedenes, 
gerrinneudes  Ei  weiss  entstehen  können.  Sie  finden  sich  sowohl  bei  entzündlichen  Pro- 
zessen, wie  bei  einfacher  Blutstauung  und  im  Fieberharn  auch  ohne  stärkere  Strukturver- 
änderungen der  Niere. 

nie  und  da  findet  man  die  hyalinen  Cylinder  länger,  am  Ende  aufgefasert  (sog. 
Cylindroide). 


Die  söge nau H teil  gelben  oder  Waehscj-linder ,  die  weniger  häufig  vorkommen, 
zeichnen  sich  vor  den  erst  erwähnten  durch  festere  Konsistenz  aus.  Sie  sind  mehr  gelb 
und  finden  sich  namentlich  bei  chronischen  Erkrankungen.  (Über  Hämaturie  und 
Hämoglobinurie  8.  pag.   17.) 

Neben  diesen  eigentlichen  Harncylindem  entstehen  auch  aus  anderen  Teilen  cylin- 
drische  Gebilde;  so  kennen  zusammen  hangende  Rohren  von  Epilhelien  abgestoasen 
werden  und  so  Epithelcyliuder  bilden;  oder  geronnenes  Blut  nimmt  im  Lumen  der  Harn- 
kanilchen  CylindergestsJt  an.  Haufen  weisser  Blutzellen,  Musen  zerfallener  Körnchen 
geben  annliche,  meist  leicht  erkennbare  Formen. 


Missbildungen. 

Von  angeborenen  Veränderungen  Bind  Verwachsung'  beider 
Nieren  und  Doppelbildungen  an  Ureter  und  Nierenbecken  am  häufigsten. 
Durch  erster«  entsteht  die  „Hufetee liniere",  bei  der  die  beiden  unteren  Pole 
der  Nieren  verwachsen  sind  und  das  Ganze  mit  dem  unteren,  gemeinsamen 
Teil  der  Wirbelsäule  anliegt  Bei  doppeltem  Ureter  ist  meist  auch  ein 
doppeltes  Nierenbecken  vorhanden. 

Durch  lockere  Befestigung  der  Niere  an  ihre  Umgebung  entsteht  die 
Wanderniere  (Ren  mobilia).  In  grosser  Zahl  kommen  oft  Cysten  an  der 
Niere  angeboren  vor.  (Angeborene  Cyste nniere.)  Eine  Niere  kann  ganz 
fehlen.     Dann  zeigt  die  andere  vikariierende  Hypertrophie. 

Regressive  Veränderungen. 

Trübe   Schwellung   kommt    an    den    Epithelial   der  Harnkanäleben 
besonders  in  der  Rinde  und  an  denen  derGlomeruli  vor  und  bewirkt  an 
denselben  durch  die  Einlagerung  reichlicher,  aus  Ei  weiss  bestehender  Körnchen 
eine  stärkere  Trübung,  ein  Undurchsichtigwerdet)  der 
Zellen,  deren  Kerne  hiedurch  vielfach  verdeckt  werden, 
und  zeigt  sich  auch  schon  makroskopisch,  wenigstens 
in    höheren  Graden,    deutlich   durch    eine  blassgraue, 
opacke    Beschaffenheit    des     Parenchyms    in    diffuser 
oder    fleckiger     Ausdehnung;     dabei     ist    die    Rinde 
der  getrübten   Partien  anämisch,    häufig   etwas    ver- 
breitert;    die     Markstrahlen      sind     in     der    Regel 
weniger  verändert,   oft   treten   sie  sogar  durch   eine  ;*,'-'' 

besonders  helle,  wässrig-glänzende  Beschaffenheit  her-  Fjb.  ito». 

vor.     Ebenso  zeigen  die  Markkegel  meist  weniger     J*0*  Schwellung  der 

,-  -  °  °         Nierenepit  bellen  (nach 

Veränderung.      Die    parenchymatöse    Trübung    kann  Fütterer). 

in  fettige   Degeneration   übergehen.     Sie    rindet   sich 

teils  für    sich,   besonders  bei  Infektionskrankheiten,  wie  Typhus,    Scharlach, 

septischen  Infektionen,  Diphtherie,   Erysipsel  u.  a.,   wo   auch  an  Herz   und 

Leber  ähnliche  Trübungen  eintreten,  teils  ist  sie  Ausdruck  entzündlicher  Ver- 
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änderungen  in  der  Niere  und  dann  Teilerscheinung  akuter  oder  chronischer 
Nephritis  (vergl.  pag.  98  und  unten  pag.  422). 

Ähnliches  gilt  auch  für  die  Fettdegeneration  der  Nieren-Epithelien, 
welche  aus  der  trüben  Schwellung  derselben  hervorgehen  oder  selbständig 
entstehen  kann  und  gleichfalls  oft  Begleiterscheinung  einer  Nephritis 
ist  (s.  u.).  Ausserdem  tritt  sie  namentlich  bei  Vergiftungen  (Phosphor, 
Arsenik),  als  Folge  von  Anämie  der  Niere,  bei  amyloider  Entartung 
derselben,  endlich  nicht  selten  bei  chronischer  Tuberkulose  auf.  Auch 
die  Verfettung  betrifft  namentlich  die  Rinde nkauälchen  und  ist  durch 
die  gelbe,  trübe  Beschaffenheit  der  ergriffenen  Parenchymteile  meist  leicht 
erkennbar.  In  hohen  Graden  kann,  wie  bei  der  P.-  oder  As. -Vergiftung, 
das  ganze  Organ  eine  buttergelbe  Farbe  aufweisen.  Mikroskopisch  findet 
man  in  den  Epithelien  feine  Fettkörnchen  und  Fettröpfchen  eingelagert,  die 
sich  schon  durch  ihren  starken  Glanz  und  die  Unlöslichkeit  in  Essigsaure 
von  den  Körnchen  der  trüben  Schwellung  unterscheiden,  oft  auch  förmlichen 
Zerfall  der  Epithelien  zu  Fettkörnchen;  verfettete  Epithelien  und  freie  Fett- 
körnchen füllen  vielfach  das  Lumen  der  Harnkanälchen  aus ;  auch  im  inter- 
stitiellen Bindegewebe  ist  häufig  eine  fettige  Degeneration  nachzuweisen. 
Amyloid-  Amyloiddegeneration  (Fig.  171)  kommt  in  der  Niere  sowohl  als  Teil- 

erschein ung  allgemeiner  amyloider  Entartung,  wie  auch  auf  sie  allein  lokalisiert 
vor.  Im  letzteren  Falle  begleitet  sie  relativ  häufig  chronisch  entzündliche 
Prozesse.  In  erster  Linie  befällt  die  Entartung  auch  hier  das  Gefäss- 
system  und  zwar  vor  allem  die  Kapillarschlingen  der  Glom  er uli,  dann  die 
Vasa  afferentia  und  efferentia.  An  ersteren  sieht  man  zunächst  einzelne 
Kapillar-Schlingen,  schliesslich  den  ganzen  Gefässknäuel  zu  den  bekannten 
scholligen  Massen  umgewandelt  und  endlich  obliteriert.  Mit  der  Verödung 
der  Kapillaren  fallen  auch  die  Glomerulus-Epithelien  der  Nekrose  und  Des- 
quamation anheim.  Sehr  häufig  besteht  neben  der  amyloiden  Entartung  eine 
Fettdegeneration  der  Harnkanälchen-Epithelien,  die  zum  Teil  wohl  mit 
der  Glomerulus Verödung  in  der  Weise  zusammenhängt,  dass  die  Blutzufuhr 
zu  den  Rindenkanälchen  und  damit  deren  Ernährung  herabgesetzt  wird. 
Von  den  Glomerulis  geht  die  Amyloidentartung  in  manchen  Fällen  auch 
auf  die  Membrana  propria  der  Harnkanälchen  über. 
Makrosko-  Geringe   Amvloiddegeneration   der  Niere   ist   nur  mikroskopisch 

schaffenhoit.  nachzuweisen,  während  höhere  Grade  auch  für  das  blosse  Auge  eine  charakte- 
ristische Veränderung  geben.  Die  Niere  ist  dann  vergrössert  und  von  derber, 
speckiger  Konsistenz,  auf  der  Oberfläche  und  Schnittfläche  der  Rinde  von 
wachsgelber  Farbe,  unregelmässig  gefleckt,  die  Rinde  etwas  verbreitert.  Die 
amyloiden  Gefässknäuel  treten  sehr  deutlich  als  glasige  Körper  auf  der 
Schnittfläche  hervor.  Zum  grossen  Teil  aber  rührt  die  blassgelbe  Farbe  der 
Rinde  von  der  begleitenden  Fettdegeneration  der  Harnkanälchen,  zum  Teil 
von  der  Anämie  der  Rinde  her.  Von  der  hellen,  fleckigen  Farbe  der 
letzteren  sticht  meist  sehr  deutlich  die  blassrote  bis  dunkelrote  Marksubstanz  ab. 
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Wie  erwähnt  tiinler  die  aroyloide  Entartung  der  Niere  sieh  nicht  saften 
neben  chronischen  entzündlichen  Vorgängen  in  derselben  and  i-t 
dann  wohl  die  Entzündung  als  ursächlicher  Prozess,  mindestens  als  für  die 
Amyloiddegoneration  disponierend  anzusehen.  Es  kommen  aber  auch  Falle 
vor,  wo  ilie  Amyloiden  tnrlung  primär  txa  den  bekannten  Ursachen 
{kachek  tische  Zu- 
lieh i>ei  bösartigen 
Tumoren,  Tuber- 
kulose, Malaria 
ttc.)  an  verschie- 
denen Organen, 
darunter  auch  in 
der  Niere  auftritt, 
und  an  letzterer 
xu  atrophischen 
Zuständen  führt, 
die  zum  grossen 
Teil  mit'  die  Ent- 
artung der  vielen 
(.leiassknnuel  be- 
zogen werden 
muss.  wodurch 
nach  die  ingehöri- 
tmrnkanäl- 
chen  einer  Innkti- 
v  i  tä  i  s  a  i  rophie  ve  r- 
fallen.  An  die 
Degeneration  des 
Parenchyms 
schliessen  sich 
hätttighcrdfi'.nni^i.' 

Indurationen, 
Wucherungen  des  Bindegewebes  zwischen  den  kollabierenden  Harn  kanälchen 
und  in  der  Umgebung  der  verödeten  Glomeruli  an,  so  dass  stellenweise 
durch  die  Atrophie  des  Parenchyms  und  Schrumpfung  des  genucherten  Binde- 
gewebe.- Einziehungen  der  Oberfläche  entstehen,  die  eine  höckerige,  granu- 
lierte Beschaffenheit  derselben  zur  Folge  haben  und  auf  der  Schnittfläche  in 
Form  kleiner,  grauer  oder  granroter  Flecken  auftreten.  Auch  kann  die 
ganze  Niere  durch  starke  Ausbreitung  dieser  Schrumpfung?-  Prozesse  an 
einbüBsen  —  Amyloide  Schrumpfniere. 
(ilykogpiidejreneralion  findet  sich  an  Epithelien  der  Niere  öfters 
bei   Diabetes. 


II*  171. 
Aiuyloiddegencratiuu  der  Kici 

li    riTlmlceiie   iiipilUitcillingcn   von  Qlömi 
UlfM,  tioi  c,  — ' 
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Verkalkung  betrifft;  in  der  Niere  öfters  nekrotisch  gewordene  Epithelien 
und  Glomeruli,  namentlich  auch  in  embolischen  Infarkten,  wo  sie  ziemlich 
frühzeitig  sich  einstellen  kann. 

Nekrose  tritt  —  abgesehen  von  den  unten  zu  erwähnenden  embo- 
lischen und  thrombotischen  Infarkten  —  in  fleckiger  Ausbreitung  auf  im 
Verlaufe  mancher  Entzündungen,  bei  Vergiftungen  (besonders  mit  chlor- 
saurem Kali  und  chromsauren  Salzen)  endlich  in  der  Umgebung  der  Harn- 
säureablagerungen bei  Arthritis  urica  („Gichtnekrosen")  und  bei  Diabetes.  Die 
nekrotischen  Epithelien  verlieren  zuerst  ihre  Kerne  und  werden  dann  zu 
hyalinen  Schollen  oder  körnigen  Massen,  die  schliesslich  abgestossen  werden 
oder  verkalken. 

Einfache  Atrophie  tritt  als  senile  Erscheinung  an  der  Niere  auf, 
meist  sind  indes  im  letzteren  Falle  arteriosklerotische  Veränderungen  mit 
kompliziert.  Auch  an  den  einzelnen  Harnkanälchen  kann  eine  Atrophie 
entstehen,  und  zwar  ist  das  immer  dann  der  Fall,  wenn  der  zugehörige 
Glomerulus  aus  irgend  einer  Ursache  zu  Grunde  gegangen  ist.  (Inaktivitäts- 
atrophie.) 

Namentlich  an  den  gewundenen  Kanälchen  führt  die  einfache'Atrophie 
zu  wichtigen  Veränderungen  in  der  Form  der  Epithelien.  Während  nämlich 
die  normalen  Tubuli  contorti  ein  hohes  plasmareiches  Epithel  besitzen,  zeigen 
diese  Harnkanälchen  im  Zustande  der  Atrophie  ein  niedriges  plasma- 
armes Epithel,  dessen  Zellen  kubisch  oder  sogar  flach  sind,  während  der 
Kern  erhalten  bleibt.  Das  Harnkanälchen  im  ganzen  wird  enger  und  gleicht 
dadurch  so  sehr  den  geraden  Kanälchen  der  Pyramiden,  dass  es  oft  nur 
mehr  durch  seine  Lage  in  der  unmittelbaren  Nähe  der  Glomeruli  als  Rinden- 
kanälchen  erkannt  werden  kann.  Sind  durch  Degeneration  und  Abschup- 
pung die  Epithelien  eines  Harnkanälchens  verloren  gegangen,  so  kollabiert 
das  Kanälchen  uud  kann  dann  vollkommen  veröden. 

Harnstauung,  Hydronephrose  und  Cystenbildung. 

Eine  Harnstauung  in  der  Niere  entsteht,  wenn  an  irgend  einer  Stelle 
der  harnleitenden  Wege  ein  Hindernis  für  den  Abfluss  des  Harnes  sich 
einstellt.  Ein  solches  Hindernis  bieten  z.  B.  Harnsteine,  die  im  Nieren- 
becken, dem  Ureter  oder  an  der  Ausmündung  desselben  in  die  Blase  liegen 
und  das  Lumen  verlegen;  ferner  Vergrösserungen  der  Prostata,  Lage- 
veränderungen der  Nieren  mit  Knickung  des  Ureters,  narbige  Strik- 
turen  an  demselben,  Tumoren,  welche  von  aussen  her  eine  Kompression 
desselben  bewirken  oder  Tumoren  des  Nierenbeckens  oder  der  Blase,  welche 
die  Wand  dieser  Organe  infiltrieren  und  das  Lumen  verengen;  die  häufigste 
Ursache  der  Hydronephrose  ist  neben  den  Nierensteinen  das  Carcinom 
des  Uterus,  das  auf  die  Blase  und  die  Ureteren  übergreift  und  deren  Ver- 
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schluss  bewirkt;  ein  grosser  Teil  der  mit  Uteruscarcinom  behafteten  Frauen 
stirbt  an  chronischer  Urämie.  In  der  Gravidität  kann  durch  den  Uterus 
Kompression  und  Knickung  eines  Ureters  herbeigeführt  werden.  Ein  Teil 
der  Hydronephrosen  ist  auch  angeboren. 

Die  Folge  der  chronischen  Harnstauung  ist  eine  Erweiterung  des  Hydroneph- 
Nierenbeckens  oder,  wenn  das  Hindernis  tiefer  gelegen  war,  auch  des 
Harnleiters,  welche  je  nach  der  sie  bedingenden  Ursache  einseitig  oder  doppel- 
seitig auftreten  kann.  Mit  der  Ausdehnung  des  Nierenbeckens  durch  den 
vom  angestauten  Harn  ausgeübten  Druck  werden  zunächst  die  Nieren- 
papillen abgeplattet,  verstrichen  und  schwinden  schliesslich  ganz,  während 
die  Nierenk  eiche  entsprechend  kugelig  erweitert  werden.  Nach  und  nach 
geht  die  Marksubstanz  durch  Druckatrophie  immer  mehr  zu  Grunde;  auch 
die  Rinde  wird  von  derselben  betroffen  und  verschmälert. 

DieGlomeruli  zeigen  alle  Stadien  der  Verödung  bis  zur  Umwandlung 
in  homogene,  mit  der  gleichfalls  verdickten  Bowmann'schen  Kapsel  verwach- 
senen Kugeln.  Die  Harnkanälchen  zeigen  Abplattung,  z.  T.  auch  fettige 
Degeneration  ihrer  Epithelien  und  kollabieren  schliesslich  vollkommen. 
Mit  dieser  Atrophie  des  Parenchyms  gehen  indurativeVorgänge  einher, 
welche  besonders  stark  in  der  Marksubstanz  vorhanden  zu  sein  pflegen,  aber 
auch  in  der  Rinde  in  Form  von  Schrumpfungsherden  auftreten  und  zu  einer 
Granulierung  der  Oberfläche  fuhren.  Dieser  Zustand,  den  man  als  Hydro- 
nephrose  bezeichnet,  kann  soweit  fortschreiten,  dass  die  Niere  in  einen 
nur  mehr  ein  paar  Millimeter  dicken,  häutigen  Sack  verwandelt  wird.  Durch 
fortdauernde  Sekretion,  an  der  namentlich  die  Schleimhaut  des  Nierenbeckens 
und  der  Nierenkelche  beteiligt  scheint,  kann  dieser  Sack  sich  weit  über  das 
Volumen  der  normalen  Niere  ausdehnen.  Derselbe  enthält  reichlich  flüssigen 
Inhalt,  der  zunächst  noch  aus  Harn  besteht,  später  aber,  mit  dem  Fort- 
schreiten der  Nierenatrophie  mehr  und  mehr  eine  einfach  hydropische 
Flüssigkeit,  seltener  auch  fettigen  Detritus  oder  kolloide  Massen 
darstellt. 

Findet  eine  Retention  des  Harns  innerhalb  einzelner  Harn- 
kanälchen  statt,  so  bilden  sich  innerhalb  der  Nierensubstanz  kleine  Cysten.  Cysten. 
Die  Stauung  kann  durch  narbigen  Verschluss  eines  Kanälchens  (bei  Schrumpf- 
ungsprozessen) oder  durch  stecken  gebliebene  Konkremente  verursacht  werden. 
Die  Cysten  sind  meist  klein,  nicht  über  erbsengross  und  zeigen  einen  serösen 
oder  kolloiden  Inhalt.  Ausser  durch  Retention  entsteht  eine  cystöse  Er- 
weiterung von  Harnkanälchen  auch  durch  lokale  Sekretion  einer  kolloiden 
Masse  seitens  der  Epithelien.  Namentlich  entstehen  solche  K oll oidcysten 
im  Verlaufe  der  atheromatösen  Nierenschrumpfung. 

Es  giebt  auch  Fälle,  wo  die  ganze  Niere  von  grösseren  und  kleineren 
Cysten  förmlich  durchsetzt  ist  —  Cystenniere,  Hydrops  renum  cysticus.  Ein 
grosser  Teil  solcher  Formen  ist  angeboren  und  beruht  wahrscheinlich  auf  kon- 
genitalen indurativ-en tzüudlichen  Vorgängen  in  der  Marksubstanz.   Endlich 


416  Kap.  V.    Erkrankungen  des  Harnapparates. 


finden  sich  in  den  Nieren  auch  manchmal  einzelne,  grosse,  hydropische 
oder  harnartige  Flüssigkeit,  auch  wohl  Fett  oder  Cholestearin  enthaltende 
Cysten  unbekannter  Genese. 

Ablagerungen. 

Zufolge  ihrer  Funktion  als  Ausscheidungsorgan  ist  die  Niere  be- 
sonders disponiert  zu  Ablagerung  von  solchen  Stoffen,  die  aus  dem 
Körper  ausgeschieden  werden  sollen.  Es  bilden  sich  dann  Niederschläge  in 
dem  Lumen  der  Harnkanälchen,  besonders  der  geraden  Kanäle  der  Pyramiden 
oder  im  Nierengewebe  selbst.  Man  bezeichnet  sie  als  Konkrementinfarkte. 
Von  solchen  kommen  vor: 

Harnsäure-  l.  Der  Harnsäureinfarkt  entwickelt  sich  bei  Neugeborenen   in  den 

ersten  Lebenstagen  (jedoch  nicht  vor  dem  zweiten  Tage),  oft  in  Zusammen- 
hang mit  dem  Icterus  neonatorum.  Auf  der  Schnittfläche  der  Niere  sieht 
man  in  der  Marksubstanz,  besonders  gegen  die  Papille  zu,  gelbliche,  nach 
unten  konvergierende  Streifen  von  derber  Konsistenz,  die  aus  harnsaurem 
Ammoniak  bestehen.  Mikroskopisch  erkennt  man  im  Lumen  der  Harn- 
kanälchen  gelegene,  krümelige  und  stachelige  Massen,  die  in  Salzsäure  und 
Essigsäure  löslich  sind  und  beim  Verdunsten  der  Lösung  Harnsäurekrystalle 
ausscheiden. 

Kaikinfarkt.  2.  Der  Kalkinfarkt  kommt  besonders  bei   älteren  Individuen  vor 

und  bildet  weissliche  Streifen,  die  eine  ähnliche  Lage  und  Anordnung  haben, 
wie  die  Harnsäureinfarkte.  Oft  liegen  auch  kleine  Kalkkonkremente  im 
Nierenbecken.  Mikroskopisch  zeigen  sich  feinkörnige  und  kugelige  Kalk- 
massen in  den  Wandungen  und  dem  Lumen  der  Harnkanälchen ;  die  Massen 
lösen  sich  bei  Zusatz  von  Salzsäure  unter  Gasentwickelung  auf.  Geringe 
Grade  von  Kalkinfarkten  sind  ein  häufiges  Vorkommnis.  Kalkausscheidungen 
kommen  ferner  fast  konstant  bei  Sublimatvergiftung  und  anderen  Ver- 
giftungen, ferner  als  Kalkmetastase  bei  Knochentumoren,  wie  überhaupt 
bei  Prozessen  vor,  die  eine  Auflösung  von  Kalk  im  Skelett  veranlassen. 

Harnsaures  3.  Ablagerungen  von  harnsaurem  Natron  finden  sich  bei  Gicht  in 

Natron.  . 

Form  weisslicher  Streifen  und  Flecken  in  Mark  und  Rinde. 

Bilirubin-  4.  Der   Bilirubininfarkt,    in   einer    Ablagerung   von  Gallen fa rb- 

stoff  in  den  Harnkanälchen  bestehend,  begleitet  nicht  selten  den  Harn- 
säureinfarkt bei  Icterus  neonatorum  und  liegt  ebenfalls  vorzugsweise  in  der 
Marksubstanz.  Das  Bilirubin  wird  teils  in  Form  von  Nadeln  oder  Tafeln, 
teils  amorph  abgelagert.  Bei  Erwachsenen  tritt  körniger  Gallenfarbstoff  bei 
chronischem  Ikterus  und,  meist  in  krystallinischer  Form,  bei  akuter  gelber 
Leberatrophie  in  den  Nieren  auf. 

Hämoglobin.  5.  Der  Hämoglobininfarkt  besteht  aus  Ablagerungen   körnig   ausge- 

schiedenen Blutfarbstoffs,  die  namentlich  bei  gewissen  Vergiftungen  (Kalt 
chloricum)  als  bräunliche  Streifen  in  der  Marksubstanz  auftreten. 


Cirkulationsstörungen. 

Von  Störungen  der  Cirkulalion  aus  1 1>  k  ;i  I  <■  n  Ursachen  find'-t  sieh 
kongestive  Hyperämie  der  Niere  vielfach  als  Aufaugsstailium  und  Be- 
gleiterscheinung entzündlicher  Zustände  und  macht  sich  dann  meutern  be- 
nonders  in  der  Marksubstanz  geltend.  Venöse  Stauung  entsteht  hei  Throm- 
('.'-■  in  der  Nierenvene  oder  der  Cava  inferior  und  bewirkt  eine Ansah  wel- 
lim;.-    iiinl   dunkle  cyanotisehe  Färbung  der  Niere.    Von    grösserer  Bedeutung 


:  die  Stauung  aus  allgemeinen  Ursachei 
Anämie 
ent-ti-iit,  abge- 
sehen von  allge- 
meiner Anämie, 
in  der  Rinde 
bei   degeuerati- 

.  i  dcgeiie- 
mtzünd- 
lieh'-n  Zusläu- 
di'U,  besunders 
Ix.'i  Fetldegene- 
rntion  und  Amy- 
loiden turtung. 

Embo- 
lisch er     oder 


Ihr 


nboti- 


(■,  pag.  t20> 


Fig.  17U. 
Frischer  miÄiiiiaclier  lufsrkt  der  Niere   l*f ). 


■i  Gewehe  naban  dam  Intakt,  pl  filnmomli. 


lUinVuiiitirlioii.  im 


scher  Ver- 
schluss  von 
Niereuarterien 
oder  Niereuar- 
lerienästen  hat 
die  Bildung  vou 
Infarkten    zur 

Folge,  die  ihrer  Mehrzahl  nach  anämisch  sind  und  in  Gestalt  Minlihffnfl  kt-il- 
mit  der  Spitze  nach  inuen  gelegener,  meist  lehmgelb  gefärbter  Herde 
von  derber  Konsistenz  auftreten  uud  von  einem  mehr  oder  minder  breiten, 
hyperämiscueu,  häutig  auch  hämorrhagischen  Hot'  umgeben  sind.  Meist  liegen 
sie  ganz  oder  vorzugsweise  in  der  Ilindensubstunz,  öfters  sind  sie  auch  zu 
mehreren  vorhanden.  Reine  hämorrhagische  Infarkte  sind  sehr  selten. 
Nach  Entstehung  der  Ischämie  durch  einen  Thrombus  oder  Embolus 
Ulilmii  i'1  dem  gesperrten  Bezirk  zunächst  die  epithelialen  Elemente  ab  und 
zeigen  schon  nach  24  Stunden  Verlust  der  Kerne  und  Umwandlung  der  Epi- 
thel ieu  in  schollige  oder  körnige  Massen  (pag.  43).  Die  bindegewebigen  Elemente 

BcbnaBi,  Pathologische  Aiinlumio      Speaiollor  Teil.    2.  Aufl.  27 
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bleiben,  da  sie  weniger  empfindlich  sind,  länger  am  Leben  und  können  auch 
an  vielen  Stellen  ganz  erhalten  bleiben.  Nach  kurzer  Zeit  entwickelt  sich 
in  der  Umgebung   des  Infarktes  eine  produktive  Entzündung,   welche  zu 

allmählicher  Resorp- 
tion der  nekrotischen 
Teile  führt  und  eine 
Narbe  an  deren  Stelle 
setzt  (vorgL  pag.  37 
und     87),    innerhalb 

welcher  vom  ur- 
sprünglichen Nieren - 
gewebe  fast  nur  noch 


m 

<iit>     Glomeruli      als 


homogene,  kemarme 
Kugeln  zu  erkennen 
Bind,  zwischen  denen 
ein  derbfaseriges,  und 
wo  Blutungen  vor- 
handen waren,  mehr 
oder  minder  pigmen- 
tiertes Bindege- 
webegelegen ist  Mit 
der  Schrumpfung  des 
j.     m  Narbengewebes  sinkt 

Alte  embolbche  Narbe  (*{«).  der  Herd  an  der  Ober- 

A  Rinde,  gl  Glomeroli,  h'  einiH.ue  HiutuUchAS.  i  rnmutrn  tnter-       flSi-ke  »in  nur)  Konrirlrt 
«titiollei  Gewebe,  g,  g  verdickte  Geftoe  «r.  «er  Oreo:»  d«  narbigen        naCne  elD  UDa  WI"" 

inhik».  :.  «»:k,u.t«a.  so   eine  gröbere  Ein- 

ziehung derselben. 
Sind  mehrere  solcher  Narben  vorbanden,  so  erhält  die  Niere  durch  die  mehr- 
fachen tiefen  Einziehungen  eine  groblappige  Beschaffenheit  (embolische 
Narbenniere). 

Durch  die  mannigfachen  Beziehungen  der  Nieren  zum  Cirkulations- 
apparat  kommt  auch  den  allgemeinen  Cirkulation »Störungen  und  Er- 
krankungen  des  Cirkulat ionsapparats  eine  besondere  Bedeutung  für 
die  Nieren  zu.  Nicht  bloss  entstehen  durch  Störungen  der  Nieren  Funktion 
Veränderungen  im  allgemeinen  Kreislauf,  sondern  auch  umgekehrt  schliessen 
sich  an  Veränderungen  des  Gefässystems  anatomische  Prozesse  innerhalb 
der  Nieren  an,  die  ihren  seb  lies  suchen  Ausgang  in  eine  Atroph  ie  derselben 
nehmen.  Man  kann  diese  Formen  passend  als  „Gefässchrumpfnieren"  in 
eine  Gruppe  zusammenfassen,  An  dem  Zustandekommen  derselben  können 
vor  allem  drei  Ilauptfaktoren  beteiligt  sein,  die  freilich  in  vielen  Fällen  neben 
einander   zur  Gellung    kommen    und    daher    in    ihrer  Wirkung    nicht  immer 
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streng  auseinanderzuhalten  sind:  die  Arteriosklerose  (pag.  275),  die  Arterio- 
kapillarftbrosis  (pag.  278)  und  die  venöse  Stauung  (pag.  13). 

1.  Der  Atheromatose  muss  namentlich  in  den  Fällen,  wo  sie  als  ^^iJjJ0' 
primäres  Leiden,  besonders  wo  sie  als  senile  Erscheinung  auftritt,  Scnh™repf* 
eine  ursächliche  Bedeutung  für  eine  Atrophie  der  Nieren  zugeschrieben 
werden.  Zwar  kommt  wohl  auch  eine  einfache  Atrophie  der  Niere  als 
Effekt  der  senilen  Involution  vor,  vor  allem  aber  sind  die  durch  Atheromatose 
bedingten  Verengung  der  kleinen  Arterien  und  die  aus  der  Wandverände- 
rung resultierende  Abnahme  der  Elastizität  mit  der  hieraus  folgenden  Stö- 
rung der  Cirkulation  in  dieser  Hinsicht  von  Bedeutung.  Besonders  werden 
diese  Momente  da  zur  Wirkung  kommen,  wo  die  Arteriosklerose  auf  die  Art. 
renalis  und  ihre  Äste  selbst  übergreift  und  sich  auch  auf  die  kleineren  Ver- 
zweigungen derselben,  oft  bis  ins  Vas  afferens  hinein  erstrecken.  In  solchen 
Fällen  geben  schon  für  das  blosse  Auge  die  grösseren  makroskopisch  wahr- 
nehmbaren, teils  verdickten  starrwandigen  und  klaffenden,  teils  auch  durch 
die  Intimawucherung  verengten  Gefasse  auf  der  Schnittfläche  der  Niere 
der  Diagnose  gute  Anhaltspunkte.  In  den  kleinsten,  nur  mit  dem  Mikroskop 
wahrnehmbaren  Gefassen  ist  eine  Einengung  des  Lumens  die  hauptsächlichste 
Veränderung.  Der  Effekt  der  hierdurch  gesetzten  Cirkulationsbehinderung 
zeigt  sich  zunächst  in  der  Verödung  mehr  oder  minder  zahlreicher  Ge- 
fässknäuel,  deren  Kapillarschlingen  undurchgängig  werden,  ihr  Epithel 
verlieren  und  die  sich  schliesslich  in  homogene,  oft  mit  der  Bowman'schen 
Kapsel  verschmolzene  Kugeln  verwandeln.  Die  unmittelbare  Folge  der 
Glomerulusverödung  ist  die  Atrophie  der  zugehörigen  Harnkanälchen,  welche 
wir  wohl  als  eine  Inaktivitätsatrophie  auffassen  dürfen;  auch  in  den 
Harnkanälchen  wird  das  Epithel  atrophisch,  niedrig,  zum  Teil  wird  es 
desquamiert,  worauf  ein  Kollaps  des  Kanälchens  stattfindet.  Im  Bereich  der 
atrophischen  Partien  stellen  sich  auch  hie  und  da  kleinzellige  Wuche- 
rungen des  Bindegewebes  ein,  die  zur  Bildung  von  narbigen  Partien  führen 
können.  Entsprechend  dem  Verbreitungsgebiet  einzelner  besonders  stark 
veränderter  Arterienäste  tritt  auch  diese  Atrophie  des  Nierengewebes  herd- 
weise  auf  und  dann  finden  wir  neben  einer  allgemeinen  Verkleinerung  des 
Gesamtvolumens  graue  bis  graurote  Stellen,  die  an  der  Oberfläche  eingesunken 
erscheinen  und  eben  den  atrophischen  Herden  entsprechen,  während  die 
zwischen  ihnen  gelegenen  noch  voluminöseren  Partien  als  kleine  Höcker, 
„Granula"  promenieren.  So  wird  die  Oberfläche  der  Nieren  granuliert;  da 
die  Prozesse  sich  namentlich  in  der  Rinde  abspielen,  so  erscheint  dieselbe 
auch  im  ganzen  mehr  oder  minder,  manchmal  bis  auf  1 — 2  mm,  verschmälert, 
die  Arteriae  interlobulares  erhalten  zufolge  der  allgemeinen  Verkleinerung 
der  Niere  oft  einen  deutlich  geschlängelten  Verlauf.  In  den  Harnkanälchen 
entstehen  durch  Absonderung  kolloider  Massen  öfters  kleine  kolloide  Cysten ; 
die  Konsistenz  der  arteriosklerotischen  Schrumpfniere  zeigt  öfters  eine  leichte 
Vennehrung. 

27* 
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Wirkung  der  2.   Die    bei   Zuständen   von  Herzhypertrophie   sich   einstellende. 

Arteno-  j  r  r  » 

kapiiurfib-  bjs  m  ^\e  kleinsten  Gefasse  sich  erstreckende  und  sehr  allgemein  verbreitete 

rosis.  Begin-  ° 

nötige yin- Verdickung  der  Arterien -Intima,  verbunden  mit  einer  Erweiterung,  Ver- 
duration.  dickuug  und  oft  starken  Schlängelung  der  Kapillaren,  die  sogenannte  „Arterio- 
kapillarfibrosis"  ruft  in  der  Niere  oft  sehr  ausgesprochene  Veränderungen 
hervor,  die  zum  Teil  den  Anfängen  der  cyanotischen  Induration  dieses 
Organs  entsprechen.  Wie  kompliziert  in  solchen  Fällen  die  Verhältnisse 
liegen  können,  erhellt  schon  daraus,  dass  gerade  primäre  Erkrankungen 
in  den  Nieren  jene  Hypertrophie  des  Herzens  veranlassen  können,  und  deren 
Folgen  nunmehr  auf  die  Nieren  zurückwirken.  Daneben  ist  oft  noch  aus- 
gesprochene Atheromatose  der  grösseren  Gefässtämme,  speziell 
auch  der  Arteria  renalis  verbunden.  Was  nun  die  speziellen  Wirkungen 
der  Arteriokapillar-fibrosi8  auf  die  Nieren  betrifft,  so  veranlasst  die  unter 
Wirkung  des  erhöhten  arteriellen  Druckes  entstehende  Verdickung  der  kleinen 
Arterien  und  Kapillaren  an  sich  eine  grössere  Derbheit  der  Nieren- 
substanz, oft  noch  ohne  weitere  Veränderungen  zu  setzen.  Indes  hat  der 
von  den  diktierten  Kapillaren  auf  die  Umgebung  ausgeübte  Druck  wohl 
auch  jetzt  schon  vielfach  atrophische  Zustände  im  anliegenden  Parenchym 
zur  Folge,  während  andererseits  eine  mehr  oder  minder  erhebliche  Hyper- 
plasie des  sonst  spärlich  in  der  Niere  vorhandenen  Bindegewebes  zu  weiterer 
Konsistenzzunahme  beiträgt.  Endlich  kann  die  Kapillarveränderung  da  und 
dort  auch  an  den  Glomerulis  durch  Undurchgängigwerden  der  Kapillar- 
schlingen und  Verlust  des  Epithels  eine  Verödung  bewirken.  Anfangs  findet 
man  die  Nieren  bei  diesen  Zuständen  noch  von  normaler  Grösse  oder  etwas 
vergrössert,  von  derberer  Konsistenz,  im  weiteren  Verlaufe  treten  auch  die 
sub  3  zu  besprechenden  Veränderungen  hinzu. 

Cfndu^atimf  3.  Am   kompensatorisch   vergrösserten  Herzen,    wie  bei   idiopathischer 

5nrchtrstaa-  Herzhypertrophie  stellt  sich  schliesslich  eine  Abnahme  der  Herzkraft  ein, 
nnff-  und  damit  tritt  ein  neues  Moment  auf,  ein  Sinken  des  mittleren  Arterien- 
druckes und  Überladung  des  venösen  und  Kapillarsystems. 
Wenn  nun  demzufolge  auch  in  der  Niere  der  Arteriendruck  sinkt,  so  erfahrt 
dafür  das  Gefässystem  derselben  eine  vermehrte  Belastung  von  der  anderen 
Seite  her;  der  Druck  steigt  in  den  Venen  und  damit  auch  in  den  Kapillarge- 
bieten (vergl.  pag.  11).  Jedoch  ist  dieser  Zustand  keineswegs  an  Störungen 
der  Kompensation  gebunden,  sondern  kann  auch  ohne  vorausgehende  Herz- 
hypertrophie sich  einstellen,  wie  ja  eine  Herzins ufficienz  auch  bei  ein- 
fach degenerativen  Veränderungen,  bei  Atrophie,  fettiger  Degene- 
ration, „Myodegeneration  durch  Schwielenbildung  (pag.  273)  auftritt  Die 
Überfüllung  des  venösen  Gebietes  macht  sich  schon  für  das  blosse  Auge 
besonders  in  der  Grenzzone  des  Markes  bemerkbar,  wo  die  stark  gefüllten 
Vasa  recta  als  dunkle  Streifen  auf  der  Schnittfläche  hervortreten,  aber  auch 
im  ganzen  wird  die  Niere  dunkelcyanotisch,    prall  und  derb,   die  Oberfläche 
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zeigt  häufig  schon  eine  leichte  gleich  massige  Granulierung,  besonders  fallen 
auch  in  der  Regel  die  stark  gefüllten  Venensterne  (Stell ulae  Verheynii)  an 
derselben  auf.  Auf  der  Schnittfläche  zeigt  sich  die  Kinde  nicht  selten  ver- 
breitert oder  auch  normal  breit,  die  Markkegel  dagegen  sind  häufig  schon  in 
diesem  Stadium  in  ihrer  Längsrichtung  verkürzt,  die  Schleimhaut  des  Nieren- 
beckens ist  dunkel  gerötet,  mit  stark  gefüllten  venösen  Gefassen  und  Stau- 
ungseccbymo8en  durchsetzt. 

Mikroskopisch  findet  man  neben  der  Dilatation  der  Venen  und 
Kapillaren  und  einer,  namentlich  in  der  Umgebung  der  Gefasse  auftretenden 
Hyperplasie  des  Bindegewebes  öfters  im  Lumen  der  Harnkanälchen 
hyaline  Cylinder  als  Ausdruck  der  mit  der  Stauung  einsetzenden  Trans- 
sudaten eiweisshaltiger  Flüssigkeit  durch  die  Kapillarschlingen,  endlich  die 
Anfange  der  sogleich  zu  erwähnenden  atrophischen  Prozesse. 

Aus  diesem  Zustande  der  cyanotischen  Induration  kann  nun  eine 
wirkliche  Schrumpfung,  eine  Granularatrophie  der  Nieren  hervor- 
gehen und  zwar  tritt  dieselbe  an  der  Rinde  sejjen  in  gleichmässiger  Weise, 
sondern  fast  immer  in  Herden  auf.  Sie  ist  wohl  in  erster  Linie  auf  die 
zunehmende  Druckerhöhung  im  venösen  und  Kapillargebiet,  sodann  auch 
auf  die  noch  stärkere  Zunahme  des  interstitiellen  Bindegewebes  zurück- 
zuführen. In  der  Marks ubs  tanz  verlieren  viele  Harnkanälchen  ihr  Epithel 
und  kollabieren;  die  Zunahme  des  interstitiellen  Gewebes  ist  daselbst  eine 
ziemlich  gleichniässige.  Dagegen  tritt  in  der  Rinde  die  Atrophie  der  Harn- 
kanälchen und  die  Zunahme  des  Bindegewebes  mehr, herdweise  auf  und 
zwar  namentlich  in  der  Umgebung  der  Gefasse;  öfters  stellen  sich  auch 
lebhaftere  Zellwucherungen  an  solchen  Partien  ein.  Die  gleichen 
Vorgänge  treten  auch  vielfach  in  der  Umgebung  der  Glomeruli  auf,  an 
deren  Kapsel  sich  dicke  Bindegewebslagen  anlegen,  konzentrische  Schichten 
um  dieselben  bildend  und  so  vielleicht  durch  Umschnürung  der  Malpighi- 
schen  Körperchen  eine  Obliteration  derselben  veranlassen.  Jedenfalls  findet 
man  in  den  Herden  einen  mehr  oder  minder  grossen  Teil  der  Glomeruli  in 
Atrophie.  Durch  Vermehrung  und  Vergrösserung  der  Schrumpfungsherde 
wird  die  Rinde  ungleichmässig  verschmälert  und  zeigt  an  der  Oberfläche 
eine  immer  mehr  zunehmende  Granulierung,  während  sie  anderseits  von 
grauen  bindegewebigen  Zügen  durchsetzt  wird.  Mit  der  zunehmenden  Atrophie 
und  Verkürzung  der  Markkegel  wird  sekundär  das  Nierenbecken  erweitert 
und  im  Hilus  stellt  sich  oft  eine  bedeutende  Zunahme  des  hier  vorhandenen 
Fettes,  und  zwar  nicht  nur  bei  fettleibigen  Personen,  ein.  (Fettwucherung 
ex  vacuo.)  Mit  der  Schrumpfung  der  Nieren  nimmt  ihr  absoluter  Blutgehalt 
ab,  aber  immer  noch  zeigen  auch  die  stark  verkleinerten  Nieren  den  charakte- 
ristischen cyanotischen  Farbenton  und  die  Überfüllung  des  venösen  Systems, 
die  sie  vor  anderen  Formen  der  Nierenschrumpfung  kenntlich  machen. 
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Entzündungen. 

a)  Parenchymatöse  und  produktive  Entzündungen  (Morbus  Brightii). 

B£eilchde-r  ^'e  Prozesse>  welche  man  als  parenchymatöse  Nephritis  zu  bezeich- 

m?ntoreti"nd  nen  P^eS^»  zeigen  alle  mehr  oder  minder  jene  parenchymatösen  Veränderungen, 
tiel,^eph "die  wir  als  trübe  Schwellung  und  Verfettung  in  der  Niere  bereits 
kennen  gelernt  haben.  Von  der  einfachen  parenchymatösen  De- 
generation unterscheidet  die  Nephritis  sich  aber  dadurch,  dass  bei 
ihr  noch  andere  entzündliche  Erscheinungen  vorhanden  sind,  welche  bei 
jenen  rein  regressiven  Zuständen  fehlen,  und  auch  hier  nicht  immer  alle 
zusammen,  sondern  in  sehr  wechselnden  Kombinationen  auftreten.  Es  sind 
das  Erscheinungen  von  seiten  des  Cirkulationsapparates  einerseits, 
Zellwucherungen  an  den  Harnkanälchen ,  den  Glomerulis  oder  dem 
Interstitium  andererseits.  Je  chronischer  eine  Nephritis  verläuft,  umsomehr 
pflegt  im  allgemeinen  die  zellige  Wucherung  im  Interstitium  in  den  Vorder- 
grund zu  treten. 

Es  finden  sich  zwischen  den  einfachen  parenchymatösen  De- 
generationen der  Niere  und  den  produktiven  interstitiellen  Ent- 
zündungen derselben  alle  Übergänge,  so  dass  eine  scharfe  Trennung  dieser 
Formen  nicht  möglich  ist.  Man  hat  auch  die  sämtlichen  nicht  eitrigen 
„Morbus  Nierenentzündungen  unter  dem  gemeinsamen  Namen  Morbus  Brightii 
zusammengefasst  und  die  verschiedenen  Formen  sogar  als  einzelne  Stadien 
einer  Erkrankung  bezeichnet.  Letzteres  ist  jedoch  im  allgemeinen  sicher 
nicht  richtig,  sondern  die  einzelnen  Arten  entstehen  in  der  Regel  selbständig. 
Die  Ätiologie  der  nicht  eitrigen  Nephritis  ist  uns  nur  teilweise  bekannt 
(s.  unten).  Jedenfalls  aber  dürfen  wir  annehmen,  dass  es  sich  um  häma- 
togen e  Erkrankungen  handelt,  da  dieselben  fast  immer  beide  Nieren 
und  in  ziemlich  gleicher  Weise  betreffen. 

Akuto  Die  akute  Nephritis  ist  —  abgesehen   von  den  eitrigen  Formen  — 

Nephritis  -»-. 

in  der  Mehrzahl  der  Fälle  durch  das  Auftreten  einer  starken  trüben 
Schwellung  oder  auch  schon  Verfettung  des  Rindenparenchyms  gekenn- 

Paronchym- zeichnet  und  trägt  daher  den  Charakter  einer  parenchymatösen  Ent- 
rungen, zündung.  Die  Rinde  ist  von  opaker  Beschaffenheit  und  von  trüber, 
grauer  Farbe,  anämisch,  häufig  mehr  oder  minder  verbreitert,  auf  der  Schnitt- 
fläche meist  etwas  vorquellend;  die  Mark  strahlen  sind  weniger  ergriffen 
und  treten  sogar  häufig  sehr  deutlich   als  helle,    wässerige  Streifen   in    dem 

Ex8Udalions.  getrübten  Parenchym  hervor.  Hiezu  kommen  nun  vor  allem  Exsudations- 
nungen"  erscheiiiungen:  die  Glomerulusepithclien  werden  durch  den  entzündlichen 
Prozess  durchlässiger,  und  so  transsudiert  ei  weiss  haltige  Flüssigkeit  in 
den  Kapselraum,  gelangt  von  da  in  die  Harnkanälchen,  wo  sie  durch  Ge- 
rinnung  zum  Teil    aus  Fibrinfäden    bestehende,    häufiger  homogene,    helle 
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sogenannte    hyaline    H  arncylindcr    bildet.     Vorwiegend    liegen     diese 
Gebilde  in  den  geraden  Kanälchen   der  Markkegel.     Neben    ihnen,    die   oft 
in  grosser  Zahl  auftreten,    findet  man  auch    häufig  dcsquumiertc,    in    trüber 
Schwellung  oder  auch  schon  fettiger  Degeneration  begriffene  Epithelien,  die 
öfters  auch  in  zusammenhängenden  Röhren  von  der  Tunica  propria  der  Harn- 
kanälchen   sich    ablösen    (Epithelcy linder),    ferner   durch    Zerfall    der   Zellen 
entstandenen,  körnigen  Detritus,  Leukocyten,  endlich  hyaline  Cy linder,  welche 
an  ihrer  Oberfläche  mit  allen  diesen  Elementen   besetzt  sein  können.     Eine 
Entzündungaröte    zeigt  sich    in  der  Regel    nicht  in  der  Rinde,    die  fast 
immer   blass   bleibt,    wohl 
aber  oft  sehr  ausgesprochen 
in     der    Marksubstanz, 
.  welche    dann    durch    ihre 
dunkelrote  Färbung  eigen- 
tümlich mit  der  anämischen 
Rinde  kontrastiert    In  letz- 
terer zeigen   nur   die  Mal- 
pighi  'sehen  Körperchen  öf- 
ters eine   starke   Injektion 
und  treten  dann,  noch  mehr 
wenn    Blutungen    in    sie 
stattgefunden    haben,     sehr 
deutlich   als    dunkelrote 
Punkte     schon    makrosko- 
pisch hervor.    Auch  i 
Inieratitium  der  Niere  finden 

öfters  Blutungen  statt,  und  ebenso  treten  nicht  selten  auch  Blutkörperchen 
und  rote  homogene  Blutcylinder  im  Lumen  der  Nierenkanälchen  auf.  Sind 
reichliche  Blutungen  vorhanden,  so  haben  dieselben,  gemeinsam  mit  der 
blassen,  trüben  Färbung  dos  übrigen  Parenchyms,  ein  bunt  geflecktes 
Aussehen  der  Niere  zur  Folge  (hämorrhagische  Nephritis).  Endlich 
kann  noch  eine  Ödematöse  Schwellung  der  ganzen  Nierensubstanz ,  ins- 
besondere wieder  der  Rinde  hinzutreten  und  das  ganze  Organ  hiedureb  eine 
noch  bedeutendere  Volumvergrösserung  erfahren.  Zu  diesen  Veränderungen 
treten  häutig  noch  Zellwucherungen  im  lr.tcrstitium;  in  der  Um-  ^jL™J^" 
gebung  der  Malpighi 'sehen  Körperchen,  wie  auch  zwischen  den  Harnkanäl- i»i«tUtiiiu. 
chen  der  Rinde  findet  man  dann  Rundzellenherde,  welche  im  letzteren  Falle 
die  Harnkanälchen  auseinanderdrängen.  Formen  der  Nephritis,  in  denen 
diese  interstitiellen  Wucherungen  besonders  ausgeprägt  sind,  zeigen  auf  der 
Schnittfläche  eine  verwaschene  Zeichnung  der  Rinde,  indem  Riudcnparenchym 
und  MarkBtrahlen  durch  die  grauen  Flecken,  als  welche  jene  Herde  von 
Zellwucherung  sich  für  das  blosse  Auge  darstellen,  ihre  scharfen  Unterschiede 
verlieren.     Man    spricht   dann   auch   von   akuter  interstitieller  Nephritis. 


|Fif.  173. 
Akute  parenchymatöse  Nephritis.) 
'riirher  Doppel  m  emiicani  tt ;   gl  Glomernlm,  im  Kmpseltaum    . 
reichlich  lewncherte  und  abgetchapiile  Zellen,  eben»  in  den 
Harn  tan  Wehen  bei  c.  Epithelien  der  Hixnhan  Wehen  Imi  »  und  bj 
in  fettiger  Degeneration  (»JA), 
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Bet°dorning  ^e*  a^en  ^'esen  Formen  können  die  Malpighi'schen  Körperchen 

fiiomoroii.  fer  Niere  fast  unbeteiligt  sein,  sie  können  aber  auch  starke  Veränderungen 
eingehen.  Neben  den  rein  regressiven  Prozessen  der  Verfettung  und  trüben 
Schwellung  und  der  Abscheidung  eines  eiweisshaltigen  Transsudats  in  den 
Kapselraum  tritt  an  ihren  Epithelien  öfters  auch  eine  entzündliche  Pro- 
liferation  auf.  Dieselben  geraten  wie  die  Epithelien  entzündeter  Schleim- 
häute in  einen  Zustand  lebhafter  Wucherung  und  Neubildung,  aber  die 
jungen  Elemente  verfallen  bald  wieder  einer  trüben  Schwellung  und  fettigen 
Degeneration,  werden  abgestossen  und  häufen  sich  dann  nicht  selten  im 
Kapselraum  zu  dicken,  den  Glomerulus  konzentrisch  umgebenden  Massen 
an  (Fig.  174).  Letzterer  zeigt  infolge  der  Epithel  Wucherung  einen  abnorm 
grossen  Gehalt  an  Kernen,  der  noch  dadurch  vermehrt  wird,  dass  auch 
Leukocyten  oft  sich  in  seinen  Kapillarschlingen  ansammeln.  So  ver- 
änderte Glomeruli  bilden  schon  makroskopisch  deutlicher  wahrnehmbare, 
graue  Körperchen. 

Es  giebt  Fälle  von  Nephritis,  wo  diese  entzündlichen  Erscheinungen 
der  Glomeruli  die  vorwiegenden  oder  auch  die  einzigen    krankhaften 
Veränderungen  darstellen,  und  die  Niere  im  übrigen  wenig  abnormes  wahr- 
nehmen lässt.     Man  bezeichnet  diese  Formen,   welche  sich   mit  Vorliebe  im 
Giomeroio-  Verlauf  des  Scharlachs  einstellen,  als  Glomerulonephritis.     Zufolge  der 

neporltis. 

grossen  Bedeutung  der  Malpighi'schen  Körperchen  für  die  Harnausscheidung 
bewirken  diese  Erkrankungen  trotz  ihrer  räumlich  geringen  Ausdehnung  und 
der  makroskopisch  fast  unveränderten  Nierenbeschaffenheit  nicht  minder  hef- 
tige Funktionsstörungen  als  die  Erkrankungen  des  übrigen  Parenchyms. 

Eine  weitere  besondere  Form  der  akuten  Nephritis  ist  die  d  es  quam  a- 
Dosquama-  tive  Nephritis  papillaris,  welche  meist  sekundär  im  Anschluss  an  eine  Pye- 

tive  Aeph-      .... 

ntis  papii- litis  entsteht.  Bei  ihr  finden  wir  eine  katarrhalische  Wucherung  und 

laris.  ö 

Abschuppung  von  Epithelien  an  den  grossen  Sammelröhren  der 
Marksubstanz,  besonders  der  Papillen  in  analoger  Weise,  wie  bei  der 
Glomerulitis  eine  solche  an  den  Epithelien  der  Kapillarschlingen  statt- 
findet. Die  Erkrankung  bewirkt  in  den  Papillen  der  Markkegel  deutliche, 
nach  deren  Spitze  zu  konvergierende  graugelbe  Streifen,  welche 
Gruppen  der  erfüllten  Harnkanälchen  entsprechen.  Bei  Druck  auf  die 
Papille  entleert  sich  aus  derselben  sehr  reichliche  trübe,  aus  Leukocyten  und 
Epithelien  bestehende  Masse. 

Als  unmittelbare  Folge  einer  akuten  diftusen  Nepbritis  tritt  eine  teilweise  oder 
Foteezu-  völlige  Nieren  insu  ff  icienz  ein.  Die  ITarnnienge  ist  in  schweren  Fällen  bis  zur  Anurie 
herabgesetzt,  der  abgeschiedene  Harn  reich  an  Eiweiss,  an  zelligen  Bestandteilen  und 
deren  Zerfallsprodukten.  Es  finden  sich  reichlich  hyaline  und  körnige  Cylinder,  Detritus, 
verfettete  Zellen  und  rote  Blutkörperchen.  Mit  der  Verminderung  der  Harnausscheidung 
stehen  auch  Odcme  und  urämische  Zustände  in  Zusammenhang.  Der  Verlauf  kann,  wie 
der  Beginn,  ein  akuter  sein  und  in  Heilung  oder  Tod  ausgehen.  Nicht  selten  seh  1  Jessen 
sich  chronische  Erkrankungen  an  einen  akuten   Beginn  an. 

Die    akute    Nephritis    entsteht    teils  primär,    teils    im    Gefolge    ver- 


stünde 


schieden  artiger  Infek  tionskrnnkheiten  (Scharlach,  Masern,  Diphtherie,   Aiioiogi». 
Typhus,  Puerperalfieber,  Gelenkrheumatismus   u.  a.),   auch   im  Gefolge  von 
Vergiftungen  (Karbolsäure,  Sublimat). 

Chronische  parenchymatöse  Nephritis.    Eine  chronische  eut-  p,£?lchJ", 
sündliche  Erkrankung   der  Niere    mit   vorwiegender  Affektion  pSwJu»- 
des  Parenchyms  kann  sich  aus  einer  akuten  Nephritis  entwickeln,  häufiger    "•"<«*>•- 
kommt    sie    wahrscheinlich    primär    zu    stände.      Die    hauptsächlichste    Ver- 
änderung  besteht   bei    ihr    in    einer  fettigen  Degeneration  der  Harn- 
kanälchenepithelien,   die   aber  nicht  gleicbmässig  über  die  Niere  aus- 
gedehnt,   sondern    fleckweise    auftritt,   sodass    man    neben   stark   verfetteten 
Niereukanälchen    noch    ganz  normal   beschaffene  antreffen  kann;   erst   all- 
mählich breitet  die  Degeneration  sich  über  grössere  Bezirke  aus.    Im  Lumen 
der  ei  krankten  Harnkanälchen  trifft  man  ähnliche  Produkte,  wie  bei  der 
akuten  Form,    hyaline 

und  mit  Zellen  oder  Zer-  >»  .»'t  *'>(■'■  "v"* 

fallsmaasen    bekleidete  ,'*■•  *"     *"    - 

Oylinder,     verfettete  '  ■  .  ,.       - 

Epithelien  u.  a.,  bei  den 
auch  hier  vorkommenden 
hämorrhagischen 
Formen  auch  Blut  und 
Blutcyünder.  Geht  der 
Epithelbelagein  esHarn  - 
kanäl  chens  vollkommen 
verloren,  so  kann  das 
Kanälchen  kollabieren ; 
andere  Harnkanälchen 
findet  man  im  Zustande 
der  Atrophie  mit  nied- 
rigem abgeflachtem  Epi- 
thel, im  ganzen  verklei- 
nert und  auch  das  Lu- 
men entsprechend  ver- 
engt. 

Die  Beteiligung  der 
Glomeruli  ist  auch  bei 
der  chronischen  paren- 
chymatösen Nephritis  eine  sehr  wechselnde  und  ungleich  massige,  wo  sie  aber 
stattfindet,  nimmt  sie  schon  da  und  dort  den  Ausgang  in  atrophische  Zu- 
stände.    Zwar  findet  man  vielfach  die  Glomeruli  noch  in  ähnlichen  Formen 
zelliger  Proliferation   und  Abschuppung  des  Epitbels,    wie    bei  akuten  Ent- 
zündungen   (vergl.   Fig.   174),    daneben    im  Kapselraume  eiweisshaltige 


;■•:''  ■• 

'&> 

•e 

Fi*.  17*. 
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mit  starker  Epithel  - 

Wucherung  und  Desquamation  ai 

.  den  Gl  □mural  in 

(Glomeruli  tis). 

i  Hajokruilichen  mit  deieosrinemlsm  Epilh 

el  und  «ntKOIHHtem  Lti- 

men,  im  letzteren  rola  BlnUBrperchen,  b  M  ■ 

ralui  Wehen  mit  lieh  «b- 

ichopnendüm  Epithel,  d  HanrkanUchen  von 

phiicha  nnd  vorenKtiiH»rnkanIlchen,   .,  g  Ol 
Uielilwrumction .    g'    nlTophiuher  Ulamsr 

llnr.    mit  KpitholTerlrnt, 

Hoteilisong 

Glatneroll     (4f). 

H  verdickte   Kip»l   dar 

(jlomortrli. 
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Flüssigkeit,  auch  wohl  rote  Blutkörperchen;  mit  der  Zeit  aber  führt 
die  Erkrankung  zu  vollständiger  Verödung  vieler  Gefässknäuel,  indem 
das  Epithel  der  Kapillarschlingen  schliesslich  verloren  geht,  letztere  selbst 
zu  hyalinen  undurchgängigen  Massen  werden,  und  der  ganze  Glomerulus 
sich  in  eine  homogene  glänzende  Kugel  umwandelt,  welche  schliesslich  mit 
der  Bowman'schen  Kapsel  verschmilzt. 

de^ime??  An  diesen  Vorgängen  der  Verödung  haben  aber  auch  interstitielle 

stumms.  Prozesse  bereits  einen  wesentlichen  Anteil.  Sehr  häufig  finden  wir  gerade 
in  der  Umgebung  der  Malpighrscben  Körperchen  dichte  Rundzellenhaufen 
und  Binde gewebsneubildun gen,  welch1  letztere  oft  in  konzentrischer 
Anordnung  sich  der  Bowman'schen  Kapsel  anlegen  und  diese  verdicken. 
Teils  findet  nun  durch  Schrumpfung  dieses  Gewebes  eine  engere  Um- 
schnürung des  Gefässknäuels  statt  und  führt  so  dessen  Atrophie  herbei, 
teils  entsteht  die  Verödung  namentlich  durch  die  vom  wuchernden  Binde- 
gewebe erfolgende  Kompression  des  Vas  afferens,  teils  endlich  dringt 
die  Bindegewebswucherung  mit  dem  Vas  afferens  in  den  Hilus  des  Glome- 
rulus ein  und  bewirkt  durch  Schrumpfung  des  Gewebes  eine  Retraktion 
der  Kapillarschlingen  nach  dem  Hilus  und  auf  diese  Weise  deren 
Obli  teration.  Auch  zwischen  den  Harn  kanälchen,  wo  unter  nor- 
malen Verhältnissen  nur  äusserst  spärliches  Bindegewebe  vorhanden  ist, 
kommt  es  namentlich  an  Stellen,  wo  eine  Atrophie  von  Harnkanälchen  statt- 
gefunden hatte,  zu  einer  Wucherung  von  Bindegewebe  und  Bildung  kleiner 
narbiger  Herde;  diese  Atrophie  der  Harnkanälchen  ist  ihrerseits 
wieder  zum  grossen  Teil  durch  die  Verödung  zahlreicher  Glomeruli  hervor- 
gerufen, was  teils  in  dem  Wegfall  der  Funktion  und  daraus  resultierender 
Inaktivitätsatrophie,  teils  in  Störungen  der  Ernährung  begründet 
ist.  Bekanntlich  erhalten  die  Kapillarnetze,  welche  die  gewundenen  Kanäl- 
chen umspinnen,  einen  grossen  Teil  ihres  Blutes  aus  dem,  vom  Glomerulus 
austretenden  Vas  efferens.  Mit  der  Verödung  der  Gefässknäuel  wird  in 
letzteren  der  Blutlauf  erschwert,  die  Zufuhr  zu  den  Harnkanälchen  damit 
vermindert  und  wenn  eine  Anzahl  von  Knäueln  atrophiert,  so  erhält  damit 
eine  ganze  Gruppe  von  Tubuli  contorti  durch  das  Vas  efferens  eine  geringere 
Blutmenge  zugeführt.  Die  empfindlichen  Epithelien  können  unter  dem  da- 
durch entstehenden  Blut-  und  Sauerstoffmangel  verfetten  oder  absterben.  An 
diese  Degeneration  der  Harnkanälchen  können  nun  ihrerseits  wieder  sich 
interstitielle   Bin  degewebswucherungen    anschliessen.     In   dieser  Weise 

chronisch©  kann   sich   auch   an   eine  chronisch  verlaufende  Glomerulonephritis  ohne 
nephritis.   stärkere  aktive  Beteiligung  des  übrigen  Nierengewebes  eine  sekundäre  Atrophie 
und  Schrumpfung  der  Niere  anschliessen. 

*scherSB°pi  "^er    cnroniscue   Verlauf  und    der  Ausgang   in    atrophische  Zustände 

fand.      macht  es  verständlich,  dass  die  Niere   bei    der  chronischen  parenchymatösen 

Nephritis  nicht  in    allen  Fällen  ein  gleiches  Aussehen  zeigt.     Während  die 

parenchymatösen   Prozesse   auf  eine   Schwellung   des   Organes   hinwirken, 
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hat  die  Atrophie  eine  Verkleinerung  der  Niere  im  Gefolge.  Da  nun  die 
Atrophie  keine  gleichmässige  ist,  sondern  herd  weise  auftritt,  so  findet  man 
häufig  noch  etwas  vergrösserte  oder  wieder  normal  grosse  Nieren 
mit  granulierter  Oberfläche.  In  früheren  Stadien  sind  die  Indurationen 
nur  mikroskopisch  nachweisbar  und  die  Oberfläche  der  Niere  ist  vollkommen 
glatt  oder  nur  mit  kleinen  eingesunkenen  Stellen  versehen;  mit  der  längeren 
Dauer  der  Erkrankung  nehmen  diese  an  Zahl  und  Grösse  zu  und  führen, 
wenn  sie  an  der  Oberfläche  gelegen  sind,  zu  Verwachsungen  mit  der  fibrösen 
Kapsel,  welche  dadurch  an  einzelnen  Stellen  adhäriert,  und  nach  deren  gewalt- 
samen Lostrennung  kleine  Defekte  an  der  Oberfläche  entstehen. 

Sehr  in  die  Augen  fallende  Bilder  bieten  sich  durch  die  Farbenver-  w9^^^n 
schiedenheiten ,  welche  die  Niere  im  Zustande  chronischer  Entzündung  auf- 
weisen kann.  Bei  sehr  intensiver  und  ausgebreiteter  Verfettung  erhält 
das  Organ  eine  gelbweisse  Farbe  an  der  Oberfläche  und  der  Rinde.  In 
letzterer  fallen  die  verfetteten  Rindenpyramiden  durch  ihre  trüb -gelbe  Be- 
schaffenheit auf.  Die  durch  kollaterale  Hyperämie  dunkelrot  gefärbte  Mark- 
substanz sticht  deutlich  von  der  hellen  Rinde  ab.  Wegen  ihrer  hellen  Farbe 
bezeichnet  man  diese  Form  als  grosso  weisse  Niere«  Sie  stellt  eine  bös- 
artige, verhältnismässig  rasch  verlaufende  Form  der  chronischen  Nephritis 
dar  und  führt  daher  nur  selten  zur  stärkeren  Schrumpfung.  Blutungen 
pflegen  auch  bei  der  grossen  weissen  Niere  in  mehr  oder  minder  ausge- 
dehntem Masse  vorhanden  zu  sein. 

Bei  einer  anderen  Form,  die  man  als  ..grosse  rote  Niere"  oder  'iNere.0*6 
„chronisch  -  hämorrhagische  Nephritis"  bezeichnet,  tritt  die  Verfettung 
weniger  in  den  Vordergrund  und  die  Hyperämie  nebst  den  meist  sehr 
reichlichen  Blutungen  (in  Harnkanälchen ,  Glomeruli,  Interstitium)  geben 
ihr  eine  gleichmässige  dunkel  rote  oder  rot  gefleckte  Farbe.  Meist 
treten  deutlich  die  stark  gefüllten  Gefässe  und  Glomeruli  hervor.  Als  Be- 
gleiterscheinung tritt  bei  beiden  Formen  manchmal  eine  mehr  oder  minder 
ausgedehnte  Amyloidentartung  auf. 

Tritt  neben  den  anderen  Erscheinungen  der  chronischen  parenchyma-  kJJI™^1^ 
tosen  Nephritis  die  Schrumpfung  des  Nierengewebes  schon  sehr  deutlich  Dier0- 
hervor,  so  spricht  man  von  sekundärer  Schrumpfniere.  Meist  geht  die- 
selbe aus  der  sogenannten  „grossen  roten  Niere"  hervor,  selten  entwickelt 
sie  sich,  aus  den  angegebenen  Gründen,  aus  der  grossen  weissen  Nieie.  Mit 
der  Volumsabnahme,  die  sich  namentlich  durch  Verschmälerung  der  Rinde 
äussert,  nimmt  die  Konsistenz  der  sich  verkleinernden  Niere  zu,  und  ihre 
ganze  Beschaffenheit  nähert  sich  immer  mehr  der  unten  zu  besprechenden 
gemeinen  Schrumpfniere. 

Die  Dauer  der  chronischen  parenchymatösen  Nephritis  kann  man  im  allgemeinen 
auf  Vi — l1  2  Jahre  bemessen.  Entsprechend  dem  chrouischen  Verlaufe,  den  die  in  „sekun- 
däre Schrumpfung"  ausgehenden  Formen  nehmen,  sind  hier  die  Erscheinungen  weniger 
intensiv  uud  mehr  oder  minder  wechselnd.     Im  allgemeinen  ist  die  Harn  menge  vermin- 


ll2S  Klip.   V.     KrkrmikiniL'i'ii  ilen   ll:iniLiji|.»rnl«K. 

lieft,     im    I  Turin-    siml    ciiilr-iibc  /.<.■!  tii*(>   Klrnu-nU-  und  Cyiimlcr.    bei    Art  grossen   weinen 
Sitre    nsmenlliuli    iahl  reiche    verleitete    Niere  ni'i'itlielieii    in    lieiusell.M-n    inielmeijunr,     Bei 
mehr    h  um  orrhagi  sehen  Formen    enthalt    Act    Hnrn    reichlich    ßlutcyliuiler    mnl    rnle  llltil- 
ki'irpercheii.     «Mein'   uml   urämische  Anfülle  treten   wechselnd  nui.     Kuuslanl  Irin 
lltli   (exklusive  der  iin;,M -i;cl".-i]>.-ii    Aiisiiiilimi'n')  eine  11  y ]>e rl ro j> li tt-  Je*  Hencüb  ein. 

rtw  Die  clironisfliP  intorsti Helle  Nephritis  i^-t  eine-  in  weitaus  den  meisten 

lullen  exquisit  fleckweise  auftretende  Erkrankung,  die  unter  starker  Wuche- 
rung lies  inlcrstilielleu  Gewebes  zur  Bildung  von  Schrunipfungsherden  führt, 
welche  in  sehr  chronischem  Verlaufe  an  Zahl  und  Ausdehnung  gewinne].. 
während  das  zwischen   ihnen  liegende  Nierenparenchym    lange  Zeit   hindurch 


Chronische  iuterBtitialle   N<'|>liriti«   (sjf), 

U,  b'  Jltctlo  mit  stArker  Atrophie  tirnj    I1nhu11.11 l',  ieid.lir.-l l!.ni!^!;oi,.;i.»  mul   ?p?lrlichpn,   him- 

phischoii  Himlmniilclioii  ih'i.  iihiiuaruli  ?iilii  Teil  ntu-li  ivlialioii  iri.  .■um  Ti  il  mMn  l.-m  I,  mm  Toi!  mii 
verdickter  K«|ik-I  u-,1.  Iipi  L'  AnMuimiuen  vi«  Uuri.i.elluii.  -  Üuer  der  «nri  »truptiitohon  HsrJen  nl 
diu  NlOrenobeillii. lie  ■■in ;'■■■■•  ■:■■■■:    o.  .    iik-  (.  ™  u  i:i    u  r)   .  m>pri><'lii>ii  Jiii.li   lic-hot  olLillelioii    l'artion   mit 

nhl  reicheren  weiten  Hnrn  tun  liehen  (h),    mane uJBwlbwi  .y.iiwh   oriroiten  (n1),    Ji8  Gef&sio  gl  tinil 

rtork  TiTilictt. 


vollkommen  unberührt  von  den  atrophischen  Vorgängen  bleiben  kann. 
Innerhalb  der  schon  bei  schwacher  Vergrösserung  dureb  ihre  dunklere 
Färbung  hervortretenden  Schrumpfungsherde  (Fig.  175  hei  h,  b,  b1) 
findet  man  die  Erscheinungen  der  Atrophie  und  Induration  frühzeitig  aus- 
gesprochen. Die  Hnrnknnälcben  sind  grüssicu teils  verkleinert,  ihr  Lumen 
verengt,   ihr   Epithel    flacher;    seltener    als    bei    akuten    Nierenen tzÜnduogeu 


KegM  in  ihrem  Innern  hyal  in  e  Cy  linder;  dagegen  traten  relmiv  hfcflfig 
jene  kompakteren,  leicht  gelbgefärbten  Ausi'ülluiigsmassen  auf,  die  man  als 
Waehseylinder  bezeichnet.  Zwischen  den  atrophischen  Hnrnkaiiälchen 
»igt  sich  ein  teils  noch  zellreiches,  also  in  lebhafter  Wucherung  begriffenes, 
deutlich  faseriges,  also  alleres  Granulationsgewebe,  welches  Jen.' 
auseinander  drängt  und  wohl  auch  mm  grossen  Teil  ihre  Atrophie  verursacht  hat. 
Ao  Stellen  starker  Induration  {Fig.  175  b,  b,  b')  sind  auch  viele  Hanikniiähhen 


ganz  zu  Grunde  gegangen 
dtt  interstitielles  Gewebe 
rindet.   Die  innerhalb  der 
anpfangBherde    ge- 

i  M  u  I  p  i  g  li  i- 
■■!;■::  Körperchen 
zeigen  sich  sehr  häufig 
von  iltindzcllen  häufen 
umgeben,  ihre  Kapael 
wird  durch  Anlagerung 
von  Bim  lege  wehssebich- 
lon  verdickt  und  um- 
schnürt bei  ihrer  Schrum- 
pfung den  Gefassknäuel. 

während  andererseits 
auch  dessen  Kapillaren 
durch  die  von  seinem 
Hill].-  her  eindringende 
Bi  ndege  w  eh  b  w  uc  he  rung 
zui'  Verödung  gebracht 
werden  (e.  o.  pag.  42fi). 
DasschliesälicheRcsukat     °hnB  Ewü.« 


i  über  grössere  Strecken   nur  wuihern- 


llvidlürviig   iii'luriiri'iiilr   Nephritis  (Si-Iiruiiipfutigiherd). 
|  ]   lüoiiif-iuli,  ilnr  olno  bereits  iLorn.irra.  *t»  Glomaralu»  In 
-    vordii'kiou  KnpilUraclilinjten  . 

,   k  K*p»e1  '■••"•  Teil  Tordickt. 

..lniii.:!ji..N    tu  li    uiiKi!io  Lumen,    fa  lijnlina  Cylinder.  t 
Builul  i  in  all  hyalinem  Cylinder:  d«nuwob>)  iwi 
tjumlcboii  Ot*raJl   stwk  Tormolirt,  stollonwei»«  tloin; 
bei  i  (1(4). 


;!t!l,:.l,<  ^,.,- 

iat  der  Verlust  des  Glo- 
iii-  rulua-  und  Kapsel- 
epi  thels,  d  ie  Umwandlung 
der  Kapillardchliugen  in 

un  durch  gängige  hyaline  Stränge,  eudlich  die  totale  Umwandlung  des  gnnzen 
Mal  pighi 'sehen  Körperchens  in  eine  glasige,  homogene,  äusserst  kern- 
arme Mass«  (Fig.  175  und  Fig.  176),  die  nicht  selten  auch  noch 
verkalkt  Mit  der  Verödung  der  Glomeruli  geht  eine  Veränderung  an 
dessen  zuführenden  und  abführenden  Gelassen  einher,  welcher  die  Bedeutung 
einer  Kompensationseimichtung  zukommt  und  die  im  wesentlichen  darin 
besteht,  dass  mit  der  Verödung  der  meisten  Kupillarschlingen  schliesslich 
nur  noch  eine  weitere  Kommunikation  zwischen  dein  Vas  afferons  und 
Vas  eff'erens  erhalten  bleibt,  und  das  Blut  nun  durch  diese  seinen  Weg 
nimmt.     Der  Umweg  durch  den  Gloinerulns,  der  dem  Blutet rome  erhebliche 
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Widerstände  entgegensetzte,    ist  nunmehr  ausgeschaltet  und   daher  der 
Zutritt  des  Blutes  zu  den  Harnkanälchen  wieder  frei  geworden. 

Die  beschriebenen  Schrumpfungsherde  haben  ihren  Sitz  vorzugs- 
weise in  der  Rindensubstanz,  viel  weniger  im  Mark  und  fuhren  früh- 
zeitig zu  kleinen  Einziehungen  der  Oberfläche.  Indem  sie  sich  allmählich 
vergrössern,  werden  auch  die  sie  umgebenden  bisher  freigebliebenen  Partien 
mehr  und  mehr  in  den  Prozess  einbezogen.  Immer  aber  findet  man  an  den 
zwischen  den  Herden  liegenden  Stellen  (Fig.  175  gr)  das  Gewebe  relativ  weniger 
verändert,  in  nicht  zu  intensiven  Fällen  auch  noch  vollkommen  frei  von 
interstitieller  Wucherung.  Oft  sind  sogar  in  denselben  die  Harnkanälchen 
abnorm  weit  und  mit  gut  erhaltenem  hohem  Epithel  ausgekleidet  Dagegen 
treten  in  diesen  Teilen  gerne  Zustände  parenchymatöser  Degeneration 
auf,  namentlich  findet  man  an  ihnen  öfters  eine  leichtere  oder  stärkere  Ver- 
fettung. 

Auffallend  ist  endlich  an  den  atrophischen  Nieren  eine  sehr  verbreitete 
Verdickung  ihrer  Gefässe,  der  Arterien  sowohl  wie  der  Venen,  die  einerseits 
durch  die  Schrumpfungsprozesse  in  der  Niere  an  sich  bedingt  sein  kann  (vergl. 
pag.  279  bei  3),  andererseits  den  Effekt  einer  allgemeinen  Arteriokapillar- 
fibrosis  (pag.  278  u.  pag.  420)  darstellt. 
Makrosko-  Die    m ak ros kopischen    Erscheinungen    der    interstitiellen 

halten,  chronischen  Nephritis  bestehen  vor  allem  in  einer  Volumsab- 
nahme der  Niere,  welche  auf  a/a  bis  1/s  ihrer  normalen  Grösse  reduziert 
werden  kann.  Mit  der  Verkleinerung  des  Volumens  durch  die  narbige 
Schrumpfung  geht  eine  Zunahme  der  Konsistenz  des  Gewebes  einher.  Im 
Gegensatz  zu  der  Verkleinerung  des  Organs  steht  eine  oft  recht  bedeutende 
Wucherung  der  Fettkapsel,  in  der  man  die  Niere  oft  förmlich  versteckt 
finden  kann,  und  eine  Wucherung  des  Fettes  im  Nierenhilus.  Die  fibröse 
Kapsel  ist  verdickt  und  lässt  sich  meist  nur  schwer  und  in  einzelnen 
Fetzen  und  nicht  ohne  Verletzung  der  Nierenoberfläche  von  letzterer  ablösen. 
Es  ist  das  die  Folge  fester  Verwachsungen  der  Kapsel  an  den  oberflächlich 
gelegenen  Schrumpfungsherden.  Nach  Entfernung  der  Kapsel  zeigt  sich  die 
Niere  hochgradig  anämisch,  ihre  Oberfläche  ist  mit  zahlreichen,  hellgrau- 
gelb gefärbten,  flachen  bis  halbkugeligen,  verschieden  grossen  Höckern  be- 
setzt, die  ihr,  zusammen  mit  den  mehr  graurot  gefärbten  Einziehungen  ein 
unregelmässig  gesprenkeltes  Aussehen  geben.  Manchmal  erkennt  man  auch 
an  der  Oberfläche  kleine,  weissliche  Punkte,  welche  Glomerulis  entsprechen, 
die  durch  die  Schrumpfung  der  Rinde  so  weit  nach  aussen  gerückt  sind. 
Endlich  sind  auch  sehr  häufig  einzelne  oder  zahlreiche  kleinen  Cysten  (s.  u.) 
an  der  Niere  wahrzunehmen,  welche  als  Retentionscysten  durch  den  Ver- 
schluss von  Harnkanälchen  entstanden  sind.  Auf  der  Schnittfläche 
fallt  vor  allem  eine  un regelmässige  Atrophie  der  Rindensubstanz  auf,  welche 
oft  nur  mehr  eine  Breite  von  1 — 2  mm  aufweist.  Neben  dieser  allgemeinen 
Verschmälerung  der  Rinde  erkennt  man  hier  wieder  sehr  deutlich  die  feineren 
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zwischen  den  Granulis  gelegenen  Einziehungen,  von  denen  aus  kleine, 
graue  oder  graurote,  den  Schrumpfungsherden  entsprechende  Flecken  ins 
Gewebe  hineingehen.  Ähnliche  Partien  treten  auch  in  den  tieferen  Schichten 
der  Kinde  hervor,  so  dass  dieselbe,  wie  die  Oberfläche  ein  fleckiges  Aussehen 
erhalt  und  die  normale  Zeichnung  derselben  (Unterschied  der  Rindenpyramiden 
und  Markstrahlen)  verwischt  wird.  Verhältnismässig  weniger  Veränderungen 
erleidet  die  Mark  Substanz,  indess  nimmt  dieselbe  ebenfalls  an  der  Atrophie 
Teil,  wie  auch  ihre  Pyramiden  verkürzt  und  das  Nierenbecken  damit  sekundär 
erweitert  wird. 

Es  geht  aus  dem  oben  gesagten  hervor,  dass  die  Unterschiede  zwischen  Ätiologie. 
den  drei  genannten  Formen  der  Nephritis  keineswegs  prinzipielle  sind;  wie 
sich  anatomische  Übergänge  zwischen  ihnen  finden,  so  kann  auch  die  eine 
Form  aus  der  anderen  sich  entwickeln,  zu  einer  chronisch-parenehymatösen 
Form  z.  B.  herdweise  starke  Atrophie  hinzutreten.  Für  die  meisten  Fälle 
aber  darf  man  wohl  annehmen,  dass  die  sogenannte  „genuine  Schrumpf- 
niere"  wirklich  primär  entsteht  und  sich  in  langsamer  Entwicklung  all- 
mählich herausbildet  Man  rechnet  für  sie  im  allgemeinen  eine  Dauer  von 
3 — 5  Jahren,  indes  kommen  auch  viel  langsamer  ablaufende  Formen  derselben 
vor.  Für  manche  Erkrankungen  an  genuiner  Schrumpfniere  sind  früher 
durchgemachte  Infektionskrankheiten  (Gelenkrheumatismus,  Malaria, 
Syphilis),  für  andere  die  Arthritis  urica,  för  wieder  andere  chemische 
Stoffe  verantwortlich  zu  machen.  Von  letzteren  sind  namentlich  Alkohol 
und  chronische  Bleivergiftung  zu  nennen.  Eine  scharfe  Grenze  gegen  die 
„Gefässchrumpfnieren"  kann  indes  gerade  bei  diesen  Formen  nicht 
gezogen  werden. 

Der  Jahre  dauernde  chronische  Verlauf  der  Krankheit  beruht  darauf,  dass  die  Vorlauf  mnd 
einzelnen  Herde  sich  nur  langsam  vergrössern.  Damit  ist  einerseits  der  Funktionsausfall,  f^ff" 
den  die  Niere  erleidet,  in  den  ersten  Stadien  nur  sehr  gering,  anderseits  ist  die  Zeit 
zur  Ausbildung  kompensatorischer  Vorrichtungen  hinlänglich  gegeben.  Es  ent- 
wickeln sich  solche  auch  sehr  ausgeprägt  am  Herzen  (vergl.  allgem.  Teil  pag.  118)  und 
in  der  Niere  selbst.  In  letzterer  leisten  wahrscheinlich  die  noch  gesunden  Partien  vermehrte 
Arbeit  und  gleichen  lange  Zeit  hindurch  den  Funktionsausfall  aus.  Daher  sind  die  Symp- 
tome lange  Zeit  hindurch  nur  gering,  sie  beginnen  allmählich  und  ein  Zeitpunkt  des  An- 
fangs ist  kaum  festzustellen.  Es  bleiben  daher  auch  die  Folgeerscheinungen,  wie  Ödeme 
und  urämische  Zustände  lange  aus.  Mit  der  Ausbildung  der  Herzhypertrophie  und 
damit  des  höheren  Arteriendruckes  und  der  sich  herstellenden  Kommunikation  zwischen 
Vas  äff.  und  Vas  eff.  (s.  pag.  429)  nimmt  die  Abscheidung  von  Harnwasser  zu,  so  dass  die 
Harnmenge  oft  erheblich  vermehrt  ist.  Dadurch  wird  natürlich  der  Harn  ärmer  an 
festen  Bestandteilen,  sein  spezifisches  Gewicht  sinkt  Die  Eiweissaussdieidung  ist  gering 
und  schwankend.  Dementsprechend  finden  sich  auch  epitheliale  Elemente,  Körnchen- 
zellen etc.  nur  in  geringer  Menge.  Der  Harn  wird  eben  wesentlich  von  den  noch 
gesunden  Nierenteilen  geliefert.  Wenn  freilich  dienerde  nach  und  nach  eine  grossere 
Ausdehnung  erleiden,  konfluieren  und  damit  immer  mehr  gesunde  Parenchyni  teile  mit 
einbeziehen,  so  tritt  mehr  und  mehr  ein  Zustand  von  Niereninsufficicnz  ein.  Schliesslich 
kann  auch  die  Herzhypertrophie   keine  Kompensation  mehr  leisten,    teils   weil  das 
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Herz  an  der  Grenze  seiner  Leistungsfähigkeit  angelangt  ist,  teils  weil  mit  zunehmender 
Verödung  in  der  Niere  auch  der  höchstgesteigerte  Druck  nichts  mehr  für  die  Harnaus- 
scheidung leisten  kann,  wenn  nicht  mehr  genügend  funktionierende  Elemente  der  Nieren 
vorhanden  sind.  Allmählich  treten  starke  Ödeme,  Urämie,  reichlicher  Eiweissgehalt  des 
Harnes  und  Retinitis  albuminurica  ein.  Zur  Hypertrophie  des  linken  Ventrikels  gesellt 
sich  aus  den  oben  (pag.  119)   angegebenen  Gründen  noch  eine  solche  des  rechten  hinzu. 

b)  Eiterige  Nephritis. 

Auf  drei  verschiedenen  Wegen  können   Eitererreger   in  die  Niere  ge- 
langen; vom  Blut  aus,   von    den  Harn  wegen,    besonders   der  Blase  her, 
und   von   der   Umgebung  der  Niere  durch   Kontaktinfektion,    z.   B.   von 
paraneph ritischen  A bscessen, 
a)  Infektion  Vom  Blute  her  eingeschwemmte  Eitererreger  siedeln  sich   zumeist  in 

aas.  den  Glomerulis  oder  den  Rindenkapillaren  an  und  verursachen  da  die 
tc'hwom"-  Bildung  kleiner,  in  der  Regel  Stecknadelkopfgrösse  nicht  überschreitender 
mung  von   ^bscesse,    die    oft    in    reichlicher    Zahl    vorhanden    und    von    einem    roten, 

Eiterbak-  '  ' 

torien.  hyperämischen  oder  hämorrhagischen  Hof  umgeben  sind.  Daneben  zeigt  das 
Nierengewebe  häufig  in  grösserer  Ausdehnung  parenchymatöse  Degeneration 
oder  auch  es  besteht  eine  diffuse  parenchymatöse  Nephritis.  Solche  Abscesse 
entstehen  im  Verlaufe  verschiedener  Infektionskrankheiten,  am 
häufigsten  der  Pyämie  und  ulcerösen  Endokarditis. 

2.  Vereitern-  Gerade    bei   letzteren   Erkrankungen   findet   oft  nicht  bloss   eine  Ein- 

do  Infarkte.  ° 

schwemmung  ei ter erregender  Mikroorganismen,  sondern  eine  solche 
grösserer  Emboli  statt,  die  von  abgestorbenen  und  losgerissenen  Gewebs- 
teilen, z.  B.  Herzklappen  stücken  (bei  Endokarditis)  oder  von  Gerinnseln 
gebildet  werden.  In  solchen  Fällen  kommt  es  zur  Infarktbildung;  es  bleibt 
aber  nicht  bei  der  einfachen  anämischen  Nekrose,  sondern  durch  die  Thätig- 
keit  der  dem  Embolus  anhängenden  Eitererreger  bildet  sich  nach  kurzer 
Zeit  eine  eiterige  Einschmelzung  des  infarzierten  Bezirkes  und  seiner  Um- 
gebung. In  beiden  genannten  Fällen  sitzen  die  Eiterherde  vorzugsweise  in 
der  Rinde;  auch  lässt  sich  nicht  in  jedem  Fall  genau  auseinander  halten, 
ob  es  sich  um  einfache  Kokkeneinschwemmung  oder  um  eiterige  Einschmel- 
zung von  Infarkten  handelt  (s.  pag.  112). 

3.  Nephritis  Vorzugsweise    in    der   Marksubstanz    der    Niere    lokalisiert   sich    eine 

papillaris  ° 

mycotica,  dritte  Art  der  hämatogenen  Infektion.  Man  findet  bei  dieser  gelbe  eiterige 
Streifen  in  den  Markkegeln  und  den  Papillen,  die  der  Richtung  der  Harn- 
kanälchen  folgend,  nach  der  Spitze  zu  konvergieren;  daneben  bestehen 
allerdings  oft  rundliche  Herde  auch  in  der  Rinde. 

Mikroskopisch  findet  man  die  Bakterien  vorzugsweise  im  Lumen  der 
Harnkanälchen,  die  gleichzeitig  mit  Eiterzellen  und  Degenerations- 
produkten des  Epithels  erfüllt  sind.  Wahrscheinlich  handelt  es  sich  in 
solchen  Fällen  um  eine  Ausscheidung  von  Mikroorganismen  durch  die  Niere, 
wobei  dieselben  in  den  Harnkanälchen  stecken  bleiben  und  dann  ihre  Wirk- 
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samkeit  zunächst  auf  deren  Epithelien  ausüben  (Nephritis  papillaris  mycotica). 
Die  bisher  beschriebenen  hämatogenen  Formen  finden  sich  regelmässig 
doppelseitig. 

Die  zweite  Gruppe  eiteriger  Nephritiden  kommt  dadurch  zustande,  b)  Infektion 
dass  die  Eitererreger  durch  die  Harnwege  in  die  Niere  hinauf  kriechen.  Harnwegen 
Ausgangspunkt  sind  am  häufigsten  eine  Cystitis  oder  ulcerierende,  durch 
Harn-Steine  hervorgerufene  Entzündungen  der  Ureteren  oder  zerfallende  Neu- 
bildungen der  Harnwege.  In  allen  Fällen  wird  zuerst  die  Schleimhaut  des 
Nierenbeckens  ergriffen  und  es  entsteht  eine  eiterige  Pyelitis,  aus  der  die 
Pyelonephritis  sich  entwickelt,  die  im  übrigen  dem  Bilde  der  Neph- 
ritis papillaris  mycotica  gleicht.  Sehr  häufig  kommt  diese  Pyelonephritis 
zusammen  mit  Hydronephrose  vor,  wenn  beiden  eine  gemeinsame  Ursache, 
z.  B.  Carcinom  der  Blase  und  Ureteren,  Nierensteine  etc.  zu  Gründe  liegt 


Granulome. 

Die  Tuberkulose  der  Niere  kommt  wie  die  der  Leber  im  Anschluss 
an  allgemeine  akute  Miliartuberkulose  oder  an  lokale  Tuberkulose  anderer 
Organe,  namentlich  der  Lunge  vor  und  entsteht  in  diesen  Fällen  durch 
Infektion  auf  dem  Blutwege.  Man  kann  von  dieser  metastatischen  Form 
der  Nierentuberkulose  zwei  Arten  unterscheiden,  die  Miliartuberkulose 
der  Niere  und  die  tuberkulösen  Konglomeratknoten. 

Erstere  findet  man  namentlich  bei  allgemeiner  Tuberkulose,  aber  auch  Miliare  Tu- 

.  berkol  der 

nicht  selten    (wenn   gleich  nicht  so  häufig   wie  in  der  Leber)    bei  Lungen-     Niere. 
phthise  in  Form  submiliarer  bis  miliarer,  grauweisser,  zum  Teil  schon  käsiger 
Knötchen,   die  namentlich   in  der  Rinde  sitzen,  aber  auch  in  der  Marksub- 
stanz nicht  fehlen. 

Seltener  kommen  bei  Lungen  phthise  die  Konglomeratknoten  vor:  Kongiome- 

.  ratknoten. 

in  ihrem  Bau  gleichen  dieselben  vollkommen  den  miliaren  Tuberkeln  und 
bestehen  auch  aus  solchen,  nur  dass  letztere  dabei  sich  zu  grösseren  Knoten 
zusammenlegen  und  konfluieren.  An  ihrer  Peripherie  liegen  mehr  oder 
minder  deutlich  abgesetzt  kleinere,  frischere  Herde.  Auch  die  Konglomerat- 
knoten sitzen  mit  Vorliebe  in  der  Rinde  der  Niere.  Manchmal  zeigen  ihre 
Bandpartien  eine  mehr  oder  minder  deutliche,  fibröse  Umwandlung. 

Eine   dritte  Form   der  Nierentuberkulose  beginnt  im  Gegensatz   zu^"- 

°  °  naüstnber- 

den  vorigen  ausschliesslich  in  der  Marksubstanz,  den  Papillen  oder  den  culosa. 
Nierenkelchen  und  breitet  sich  von  hier,  der  Verlaufsrichtung  der  Harn- 
kanälchen  folgend,  nach  der  Rinde  zu  aus.  In  solchen  Fällen  findet  man 
weniger  cirkumskripte  Tuberkel  als  vielmehr  streifige,  käsige  Einlage- 
rungen in  den  Markkegeln,  die  zu  unregelmässigen,  käsigen,  später  zerfallen- 
den Herden  konfluieren  können:  Käsige  tuberkulöse  Nephritis  papillaris. 

Schmant,  Pathologische  Anatomie.    Spezieller  Teil.    2.  Aufl.  28 
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Fast  stets  ist  auch  die  Schleimhaut  der  Nicrenkelche  und  des 
Nierenbeckens  mit  affiziert,  ebenso  greift  die  Erkrankung  auch  sehr  oft 
auf  den  Ureter  über.  In  allen  diesen  Teilen  zeigt  die  Mukosa  dann  sehr 
bald  ausgedehnte  tuberkulöse  Geschwüre;  durch  käsigen  Zerfall  der  Pa- 
pillen wird  das  Nierenbecken  erweitert  und  in  eine  un  regelmässige,  buchtige 
Höhle  mit  käsigem  Detritus  verwandelt,  welche  nach  der  Niere  zu  immer 
mehr  an  Ausdehnung  zunimmt  Man  bezeichnet  den  Prozess  dann  als  Phthisis 
renalis  tubercalosa. 

Möglicherweise  geht  bei  manchen  dieser  Affektiouen   die  Erkrankung 
des  Ureters  und  Nierenbeckens   derjenigen   der  Niere  vorher,   und  hat  eine 
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Kitsigc  tuberkulöse  Nephritis  papillaris. 
k  Harokuialchen  mit  klsujem  Inhalt  («£). 

Infektion  der  erstgenannten  Teile  von  tuberkulösen  Herden  des  Urogenital- 
apparats her  —  durch  die  Ureteren  hindurch  —  stattgefunden,  wahr- 
scheinlich handelt  es  sich  aber  auch  hier  in  den  meisten  Fällen  um  eine 
auf  dem  B 1  u  t  w  e  g  entstandene  Infektion  des  Nierenbeckens  oder  der  Papillen 
(vielleicht  durch  Ausscheidung  von  im  Blut  cirkulierenden  Tuberkel bactllen 
in  die  Harnkanälchen  ?).  Sehr  häufig  treten  bei  dieser  Erkrankung  Tuberkel- 
bacillen  in  den  Harn  über. 

Lues  der  Nieren  kommt  in  seltenen  Fällen  in  Form  von  Gumma- 
geschwülsien  vor.  Eine  wahrscheinlich  von  syphilitischer  Gefässveränderung 
ausgehende  Induration  kommt  herdweise  vor.  Häufig  findet  man  bei  Lues 
Amyloidnieren. 

Tumoren. 

Carcinome  sind  in  den  Nieren  selten.  Die  meisten  früher  für  Carcinome 
gehaltenen  Nierentumoren  sind  zweifellos  Sarkome.  Es  kommen  solche  vor- 
zugsweise   im  jugendlichen  Alter  vor.     Ausserdem  finden  sich   Fibrome  und 
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Adenome.  Ein  grosser  Teil  der  sogenannten  Nierenadenome  geht  von 
versprengten  Nebennierenkeimen  aus,  die  sich  relativ  oft  in  der  Niere 
finden.  Sie  bilden  kleinere  und  grössere  Knoten  von  gelblicher  Farbe,  die 
häufig  von  starken  Hämorrhagien  durchsetzt  sind.  Meist  liegen  sie  dicht 
unter  der  Kapsel  und  sehen  Lipomen  oft  sehr  ähnlich.  Mikroskopisch  er- 
kennt man  reichliche,  mit  Fettröpfchen  gefüllte  Zellschläuche,  oft  mit 
grossen,  kavernösen  Bluträumen.  Die  neugebildeten  Massen  sind  gegen  das 
Nierengewebe  scharf  abgegrenzt.  Man  bezeichnet  diese  Tumoren  als  Struma 
lipomatodes  aberrans  renis  (Grawitz).  Sie  können  bösartig  werden  und 
Metastasen  machen. 

Metastatisch  kommen  Sarkome  und  Carcinome  nicht  selten  in 
den  Nieren  vor. 

Von  tierischen  Parasiten  kommt  in  der  Niere  hie  und  da  der  Echino-  Parasiten. 
coccus,  sehr  selten  Cysticercus  cellulosae  vor,  ferner  die  Filaria  sanguinis,  die 
auch  in  den  Harn  übergeht. 


B.  Erkrankungen  der  Harnwege. 

Als  angeborene  Anomalien  kommen  Hydronephrose,  Verdoppe-  Angetane 
lung  des  Nierenbeckens  und  der  Ureteren  mit  einfacher  oder  getrennter 
Einmündung  in  die  Blase  vor.     Im 

Nierenbecken 

finden  sich  ziemlich  häufig  Konkremente,  die  sich  in  diesem  selbst  gebildet    Konkre- 

°  '  e  mente  des 

haben   oder   aus   der  Niere  in   dasselbe  gelangt  sind.     Manche   von   diesen    Nieren- 
mineralischen  Massen  stellen   förmliche  Ausgüsse   des   Nierenbeckens   und 
der  Nierenkelche  dar  („Korallenform").   Die  Zusammensetzung  der  im  Nieren- 
becken  und   den  Harnleitern   enthaltenen  Konkremente  stimmt  mit  der  der 
Blasensteine  (s.  u.)  überein. 

Über  die  Hydronephrose,  die  entzündlichen  und  tuberkulösen  Veränderungen  des 
Nierenbeckens  und  der  Ureteren  ist  bereits  bei  der  Niere  das  nötige  gesagt  worden. 

Neubildungen  greifen  öfters  auf  das  Nierenbecken  und  die  Ureteren 
von  der  Niere  her  über;  die  Ureteren  werden  auch  häufig  von  Carcinomen 
des  kleinen  Beckens,  namentlich  von  solchen  des  Uterus  in  Mitleidenschaft 
gezogen,  indem  sie  teils  von  denselben  kromprimiert,  teils  in  ihrer  Wand 
durchwachsen  und  verschlossen  werden.     (Urämie!) 

Blase. 

Von    Missbildungen    finden    sich:    Mangel   der    Blase,    Ectopia  Aogeborno 
vesicae,  ferner  angeborene  Erweiterungen  und  Divertikelbildung. 

28* 
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^nwT  Erworbene  Dilatationen  kommen  bei  Harnstauung  durch  Verschluss 

der  Urethra,  Prostatahypertrophie  und  centrale  Lahmungen  der  Muskularis 
Divertikel.  zu  8tande.  Partielle  Erweiterungen,  Divertikel  der  Blasen  wand, 
kommen  namentlich  bei  Anwesenheit  von  Blasensteinen  vor  und  zwar  können 
sowohl  innerhalb  von  Ausbuchtungen  sich  nachträglich  Steine  bilden,  wie 
auch  umgekehrt  die  Divertikel  durch  die  Wirkung  von  Blasensteinen  auf 
mechanischem  Wege  zu  stände  kommen.  Manchmal  wird  dabei  nicht  die 
ganze  Blasenwand  ausgebuchtet,  sondern  nur  die  Schleimhaut,  während  die 
Muskelschichten  auseinanderweichen  und  die  Schleimhautausstülpung  zwischen 
ihnen  hindurchtritt. 

teovhie  ^st»  z*  ^*  durch  Blasen  steine,  welche  die  innere   Harnröhrenmün- 

dung verlegen,  oder  bei  Kompression  der  Harnröhre  durch  die  vergrösserte 
Prostata,  die  Harnentleerung  erschwert,  so  kann  sich  eine  Arbeitshyper- 
trophie der  Blasenmuskulatur  einstellen ;  das  gleiche  geschieht  bei  chronischer 
Cystitis  durch  den  fortwährenden  Reiz,  welcher  die  häufigen  Eontraktionen 
und  Entleerungen  bewirkt.  Bei  Hypertrophie  der  Muskularis  ist  die  Blasen- 
wand verdickt,  an  der  Innenfläche  sind  die  Trabekel  sehr  stark  prominent 

Cystitis.  Von  entzündlichen  Affektionen  der  Blase  kommen  akute  oder  chro- 

nische Katarrhe,  eitrige  Katarrhe  und  phlegmonöse  Entzün- 
dungen, ferner  kroupöse  und  diphtheritische  Entzündungen  vor.   Der 

Akuter    akute  Blasenkatarrh  entsteht  durch  Zersetzung  des  Harns  (infolge  saurer 

Katarrh.  ,  ° 

oder  alkalischer  Harngährung),  oder  durch  chemische  Stoffe,  welche  von 
aussen  her  (Blasenspülungen  etc.)  in  die  Blase  gelangen  oder  aus  dem  Blut 
durch  die  Nieren  ausgeschieden  wurden,  oder  endlich  durch  Infektion  mit 
Bakterien,  die  von  der  Harnröhre  aus  (mit  unreinen  Instrumenten)  in  die 
Blase  eingeschleppt  worden  sind. 

Beim  akuten  Katarrh  ist  die  Schleimhaut  injiziert,  oft  mit  Ekchymosen 
durchsetzt;  das  Epithel  ist  getrübt  und  in  Desquamation.  Im  Harn  findet 
man  Blasenepithelien,  Eiterzellen  und  zahlreiche  Bakterien  (Torula,  Micro- 
coccus  ureae),  welche  die  eigentlichen  Ursachen  der  Entzündung  sind,  wenn 
der  Harn  in  der  Blase  stagniert.  Bei  eiterigem  Katarrh  findet  sich  in 
der  Blase  eine  zähe,  schleimig  aussehende  Masse,  die  aber  wesentlich  aus 
Eiterzellen  besteht,  welche  durch  den  alkalischen  Harn  diese  schleimige  Be- 
schaffenheit annehmen.  Ausserdem  finden  sich  im  cysti tischen  Harn  meist 
reichliche  Krystalle  von  phosphorsaurer  Ammoniak-Magnesia  und  harn- 
saurem Ammoniak. 
chronischer  Die   Hauptursachen   des   chronischen  Blasenkatarrhs   sind  Harn- 

stauung infolge  von  Verengerungen  der  Urethra,  centralen  Blasenlähm- 
ungen oder  Blasensteinen;  in  allen  diesen  Fällen  ruft  nicht  die  Stagnation 
an  sich  die  Zersetzung  und  Entzündung  hervor,  sondern  in  die  Blase  gelangte 
Bakterien,  welche  in  dem  stagnierenden  Harn  sich  weiter  entwickeln  und 
mit  demselben  zurückgehalten  werden.  Eine  chronische  Cystitis  begleitet 
ferner  konstant  Blasensteine,   papillöse  und  andere  Neubildungen  der  Blase. 
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Durch  den  chronischen  Katarrh  wird  die  Schleimhaut  allmählich  verdickt, 
induriert,  schief rig  pigmentiert  und  gefleckt;  öfter  zeigt  sie  auch  papillöse 
Wucherungen.  • 

Kroupöse  und  diphtherische  Cystitis  kommt  im  Gefolge  von  heftigen  Ä1^^^Tm 
Katarrhen  oder  von  Allgemeininfektionen  vor  und  kann  zu  Geschwürsbildung    Cystitis. 
in  der  Schleimhaut  führen. 

Phlegmonöse  Entzündung  und  Abscessbildung  in  der  Blasenwand 
kann  sich  nach  d i ph th er i tischen  Entzündungen,  heftigen  katarrhalischen 
Affektionen  infolge  geschwürig  zerfallender  Tumoren,  oder  nach  Verletzungen 
einstellen  und  von  Pericystitis  gangraenosa  gefolgt  sein. 

Blasensteine.    In  der  Blase  vorhandene  Konkremente  stammen  aus    Biasen- 

steine. 

der  Niere  oder  dem  Nierenbecken  oder  haben  in  der  Blase  selbst  sich  ent- 
wickelt Häufig  lagern  sich  innerhalb  der  Blase  noch  weitere  mineralische 
Abscheidungen  an  Konkremente  an,  die  aus  der  Niere  herabgeschwemmt 
wurden,  ebenso  auch  an  etwaige  Fremdkörper,  welche  in  die  Blase  gelangt 
waren.  Am  häufigsten  entstehen  innerhalb  der  Blase  Abscheidungen  bei 
Harnstagnation  (durch  Prostatahypertrophie,  Cystitis  u.  s.  w.)  infolge  der 
Neigung  des  zurückgehaltenen  Harnes  zu  Zersetzung;  ferner  wenn  der  Harn 
grosse  Mengen  harnsaurer  Salze  enthält  (Gicht). 

Die  wichtigsten  Formen  der  Blasensteine  sind:  Arten  der 

°  Blasen- 

1.  Steine,  die  aus  Harnsäure  oder  harnsauren  Salzen  bestehen  —  U ratsteine;      steine. 
sie  sind  massig   hart,   ihre  Oberfläche  ist  glatt,   graaweiss   oder  von  Harnfarbstoff  rötlich 
gefärbt;   die  Schnittfläche  ist  oft  deutlich   geschichtet  (Murexydprobe).     Sie  erreichen  bis 
Hühnereigrosse.  Beine  Harnsäuresteine  sind  selten ;  sie  bilden  den  sogenannten  Harngries. 

2.  Phosphatsteine  (phosphorsaurer  Kalk  und  phosphorsaure  Ammoniakmagnesia) 
entstehen  bei  alkalischer  Harngährung,  besonders  bei  Cystitis.  Sie  haben  eine  brüchige, 
kreideartige  Konsistenz,  zerbröckeln  leicht,  und  sind  in  Säuren  leicht  löslich.  Sie  bilden 
oft  um  Uratsteine  als  Kern  konzentrisch  geschichtete  Schalen. 

3.  Oxalats teine  sind  klein,  sehr  hart,  oft  maulbeerförmig.  Um  sie  herum  lagern 
sich  ebenfalls  gerne  Phosphate  an. 

•  4.  Cystinsteine  sind  selten,  krystallinisch,  von  hellgelber  Farbe.  Xanthinsteine, 
Cholestearinsteine  sind  ebenfalls  selten. 

Infolge  der  Blasensteine  kann  die  Harnentleerung  erschwert  werden,  F?iR" 
indem  der  Stein  bei  derselben  vor  den  Eingang  der  Harnröhre  gedrangt 
wird  und  dieselbe  teilweise  verlegt.  Mit  der  erschwerten  Harnentleerung 
stellt  sich  auch  Dilatation  der  Blase  und  Hypertrophie  ihrer  Mus- 
kulatur ein.  Die  schwerste  Folge  der  Blasensteine  ist  die  regelmässig  sich 
einstellende  chronische  Cystitis,  welche  weiter  zu  Entzündungen  der  Ureteren 
und  des  Nierenbeckens  und  zu  Pyelonephritis  führen  kann. 

Durch    traumatische    Einwirkungen    auf  die    Blasengegend    können 
Blutungen  aus  der  Blase  oder,  bei  praller  Füllung,  sogar  Ruptur  derselben 
veranlasst  werden.   Ausserdem  kommen  Verletzungen  durch  Fremdkörper,      Ver. 
sowie  beim  Geburtsakt  vor.     Blasen  Verletzungen  aller  Art  sind  von  Harn-  letzun*°n- 
infiltration  der  Wand  und  der  Umgebung  gefolgt,  welche  heftige  Entzün- 
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düngen  im  Bindegewebe  des  kleinen  Beckens,  Pelveoperitonitis,  sogar  diffuse 
eiterige  Peritonitis  hervorrufen  kann.  Von  den  Folgen  der  beim  Geburts- 
akt entstehenden  Verletzungen  der  hinteren  Blasen  wand  sind  die  Blase  n- 
scheidenfisteln  und  Blasen-Uterinfisteln  zu  nennen. 

Tuberkulose.  Dje  Tuberkulose  der  Harnblase   ist  meistens  Teilerscheinung  einer 

Urogenitaltuberkulose  und  oft  von  Nierentuberkulose  hergeleitet  Sie  zeigt 
die  gleichen  Verhältnisse  wie  die  Tuberkulose  anderer  Schleimhäute. 

Tumoren.  Von  Neubildungen   sind  die  in  der  Regel  gutartigen  Blumenkohl- 

gewächse zu  nennen,  welche  den  papillären  Fibromen  zugerechnet  werden 
müssen.  Indes  kommen  auch  blumenkohlartig  wachsende,  papilläre  Car- 
cinome  vor  oder  können  aus  den  ersteren  hervorgehen. 

Die  meisten  Carcinoma  der  Blase  sind  sekundär  und  haben  vom 
Uterus  auf  dieselbe  übergegriffen.  Durch  Zerfall  entstehen  Blasen-Uterus- 
fisteln, Blasen*  Scheidenfisteln  etc. 

Harnröhre. 

Von  den  Entzündungen  der  Harnröhre  ist  weitaus  am  häufigsten  die 
gonorrhoische,  welche  durch  Übertragung  des  Gonokokkus  entsteht 
und  beim  Manne  gewöhnlich  auf  die  Harnröhre  beschränkt  ist,  während  sie 
sich  beim  Weibe  mit  Vulvitis,  Vaginitis  und  Endometritis  etc.  kombiniert 
vorfindet.  Die  Gonorrhoe  ruft  eine  intensive  Oberflächeneiterung  mit  Ab- 
sonderung eines  dicken,  grünlichgelben  Eiters  hervor.  Von  der  Urethra  aus 
kann  sie  beim  Manne  auf  die  Ductus  ejaculatorii,  das  Vas  deferens,  Neben- 
hoden und  die  Prostata  übergreifen  und  Entzündung  oder  sogar  Abscess- 
bildung  in  diesen  Teilen  hervorrufen.  In  den  meisten  Fällen  endet  der 
Tripper  in  Heilung,  er  kann  aber  auch  in  eine  chronische  Form  übergehen. 
Von  seinen  Folgezuständen  sind  ausser  den  erwähnten  noch  die  sich 
öfter  anschliessenden  Bubonen  zu  nennen,  ferner  Cystitis,  Gonitis, 
Endokarditis.  Besonders  im  Anschluss  an  chronische  Gonorrhoe  ent- 
stehen narbige  Strikturen  der  Harnröhre  (meist  in  deren  hinterem  Ab- 
schnitt), tiefere  Ulcerationen,  periurethrale  Abscesse,  chronische  Cystitis.  Indes 
ist  zu  bemerken,  dass  die  tieferen  Entzündungen  (periurethrale  Abscesse), 
namentlich  aber  die  metastatischen  (Arthritis  gonorrhoica,  Endokarditis)  wahr- 
scheinlich nicht  oder  nur  selten  durch  den  Gonokokkus,  sondern  durch 
Misch  Infektionen  mit  Staphylokokken  zu  stände  kommen. 

Endlich  sind  noch  die  Papillome  zu  nennen,  die  sich  durch  den  Reiz 
des  Trippersekretes  an  der  Schleimhaut,  namentlich  an  den  Übergängen  der- 
selben zur  äusseren  Haut  bilden  (s.  pag.  115). 

Ausser  der  Gonorrhoe  finden  sich  in  der  Harnröhre  der  syphilitische 
Primäraffekt  und  das  Ulcus  molle,  selten  Lupus  oder  Tuberkulose. 
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Verletzungen  (falsche  Wege  beim  Katheterisieren,  Fremdkörper  etc.) 
haben  Urininflltration  und  periurethrale  Abscesse  zur  Folge;  durch 
Perforation  solcher  nach  aussen  entstehen  Harnflsteln. 

Ausser  durch  Strikturen  kommen  Verengerungen  der  Harnröhre  noch 
durch  Kompression  derselben  bei  Hypertrophie  der  Prostata  vor  (s.  u.). 
An  beide  schliesst  sich  infolge  der  Harnstagnation  gerne  Cystitis  an. 

Die  Cowper'schen  Drüsen  nehmen  an  gonorrhoischen  Entzündungen 
ebenfalls  Teil. 

Anhang. 

Nebennieren. 

Neben  fettigen,  amyloiden  und  pigmen tosen  Degenerationen 
finden  sich  in  den  Nebennieren  tuberkulöse  Veränderungen,  die  bald  mehr 
diffuse,  käsige  Entzündungen,  bald  cirkumskripte  Tuberkelbil- 
dung verursachen.  Ausserdem  kommen  Hyperplasien,  sogenannte  Strumen 
der  Nebennieren  vor.  Der  nahe  verwandten  Struma  lipomatodes  aberrans 
renis  wurde  schon  gedacht. 

In  einem  Teile  der  Fälle  von  Morbus  Addisonii  findet  man  Ver- 
änderungen, namentlich  Tuberkulose,  in  den  Nebennieren. 


Kapitel  VI. 

Erkrankungen  des  Nervensystems. 


A.  Erkrankungen  des  Gehirns  und  Rückenmarks 

und  der  Meningen. 

Innerhalb  des  Centralnervensystems  unterscheidet  man  zunächst  zwischen  weisser 
und  grauer  Substanz.  Letztere  enthält  neben  markhaltigen  Nervenfasern 
Ganglienzellen  mit  ihren  Ausläufern;  crstere  besteht  ausschliesslich  aus  markhaltigen 
Fasern.  Das  Nervenmark  ist  es,  welches  der  weissen  Markmasse  ihre  Farbe  verleiht. 
In  beiden  Substanzen  findet  sich  —  ausser  den  Gefässen  und  dem  dieselben  umgebenden 
Bindegewebe  —  eine  feinmaschige  Stützsubstanz,  die  Neuroglia,  in  deren  Knoten- 
punkten rundliche  Kerne  eingelagert  sind.  Die  graue  Substanz  stellt  Ursprungs- 
stellen oder  Endigungsstellen  von  Leitungsbahnen  dar,  welch'  letztere  vorwiegend  in 
der  weissen  Masse  verlaufen. 

Nach  neueren  Untersuchungen  bestehen  die  gesammten  Leitungsbahnen  vom  Hirn 
durch  das  Rückenmark  zur  Muskulatur  und  von  den  sensiblen  Endorganen  durchs  Kücken- 
mark zum  Gehirn  aus  einzelnen  Abschnitten,  die  man  als  Neura  bezeichnet  (Ramon 
y  Cajal.)  Jedes  Neuron  ist  aus  drei  Teilen  zusammengesetzt :  einer  Ganglienzelle,  deren 
Protoplasmafortsätzen,  welche  zu  ihr  hinleiten  und  als  Dendriten  bezeichnet  werden,  und 
einem  früher  sogenannten  Achsencylinderfortsatz,  dem  Neuriten,  der  von  ihr  wegleitet. 
Der  Neurit  sowohl  wie  die  Dendriten  endigen  frei  in  feinen  Verzweigungen,  den 
Endbänmchen  (Telodendrien).  Der  Neurit  giebt  auf  seinem  Wege  eine  Anzahl 
Seitenäste  (Kollateralen)  ab.  Die  einzelnen  Neuren  stehen  nicht  mit  einander  in 
direktem  Zusammenhang,  sondern  die  Leitung  geschieht  nur  durch  Kontakt,  indem  der 
Neurit  des  einen  Neuron  und  der  Dendrit  eines  anderen  sich  durch  Endbäum chen 
gegen  einander  auffasern.  Figur  179b  bringt  dieses  Verhalten  schematisch  zur  Anschauung. 
Von  der  Ganglienzelle  P  der  Hirnrinde  gehen  Dendriten  (d)  in  die  graue  Substanz  der 
Binde  und  bilden  daselbst  Endbäumchen.  Andererseits  geht  von  dieser  Ganglienzelle  eine 
Faser  ab,  welche  durch  das  Rückenmark  herabsteigt  und  schliesslich  sich  gegen  die  Gan- 
glienzelle (Z)  im  Vorderhorn  des  Rückenmarkes  auffasert.  Diese  ist  der  Neurit  (n)  mit 
dem  Endbäumchen  in  der  grauen  Substanz  des  Vorderhorns.  Das  Ganze  zusammen  bildet 
ein  Neuron.  Zur  Ganglienzelle  Z  geht  ein  Dendrit  d',  von  ihr  weg  ein  Neurit  (n1)» 
welch'  letzterer  eine  motorische  Faser   des  peripheren  Nerven   bildet   und  sich  in  einem 
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Muskel  aufspaltet;  das  ist  ein  zweites  Neuron,  und  die  gesamte  Bonn  von  der 
Hirnrinde  zum  Muskel  seilt  «ich  also  aus  zwei  Neuren  zusammen  In  ähnlicher  Weise, 
geht  von  der  Onnglienzelte  im  Ganglion  spinale  '/,'  eine  Faser  peripherwärls  ab,  die  sieh 
in  sensiblen  Endorganen  der  Haut  aufspaltet,  zur 
Ganglien  zelle  liiuleitet,  also  ein  Dendrit  (d'j  und 
eiu  Neuril  (n*J,  welcher  ins  Rückenmark  eingeht 
und  Dach  oben  zu  Ganglienzellen  (Zj)  gelangt  (n1). 
Hier  beginnt  ein  zweite«  Neuron,  welches  ebenfalls 
an*  Dendriten  (d1),  Nervenzellen  (Z>)  und  Neuriten 
(n'j  besieht  und  in  der  Hirnrinde  endigt.  Von  dem 
Neurileu  n'  gehen  aber  Äste,  Kollateralen  c'— c* 
in  die  graue  Substanz,  die  zum  Teil  sieh  gegen 
Vordrrhornzellcii  anffasern  und  so  einen  Kontakt 
mit  der  motorischen  Bahn  herstellen.  Es  sind  das 
KeMexbnbDen,  die  eine  Übertragung  sensibler  Er- 
regungen auf  dos  uiotorUelie  Gebiet  vermitteln. 

Ausgangspu 


die  Muri  leisten  in  abgeltend,  1. 
e  «Ui-lrihlendo  mnikhnlliio  K»si 
■an  in  der  Kirnte,  T  Tangont 
P  Pia,  iJ  Ginuheniollen. 


Vit.  176». 

Hirnrinde,   schematisiert    in;i 

Bohiu  und  v.  Daridoff). 

in   MiLikiulutuu. 


Iiirm.  Die  lliraoborflurhe  hat  im  allgemeinen  folgenden  Hau.  Jede  Windung  (Gyrusj 
enthalt  eine  sogenannte  Markleiste  uns  weisser  Substanz  und  einen  gm ueo  Überzug,  itie 
RfalU  Mi;.  178  und  178a),  In  letzterer  befinden  sich  zahlreiche,  gn«*tent.ils  pyra- 
in  I  den  I  firm  i  g  gestaltete  Ganglienzellen  und  eine  gros«:  Menge  von  Nerven- 
fasern, welche  teils  von  der  Markleiste  her  In  die  graue  Kinde  ausstrahlen,  teils.  Ausläufern 
von  Ganglienzellen  entsprechen  (Flg.  178a).  Indes  sind  physiologisch  keineswegs  nlle 
Rinden regionen  gleichwertig,  sondern  bestimmte  Bezirke  (Central)  dienen  bestimmten 
Funktionen.  So  kennen  wir  die  motorischen  Centren  in  den  C  etit  ra  1  w  i  nd  an  gen, 
du  Sprachcentrum  in  der  dritten  linken  Stirn  wind  ong,  sensible  Centren  in  den 
Parietallappen,  das  Gehörceu  trura   im   Sehläfenlappeu,   das   Sehcentrom    iu 


der  ( 


rinde. 
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Die  LeitnngBbahnen ,  innerhalb  der  weissen  Substanz  verlautend,  aber  vielfach 
in  grane  Massen  sich  einsenkend  und  von  solchen  unterbrochen,  bilden  ein  Suaserst  kompli- 
ziertes System,  denen  Einzelheiten  nur  nun  geringsten  Teil  bekannt  bind..  Indem  betög- 
llch  des  r'aaerverlaufee  im  Gehirn  auf  die  Lehrbücher  der  Anatomie  verwiesen  werden 
musa,  soll  die  folgende  Übersicht,  welche  durchaus  keinen  Anspruch  auf  vollige  Genauig- 
keit oder  gar  Vollständigkeit  macht,  nur  dazu  dienen,  den  allgemeinen  Verlauf  der  wich- 
tigsten Bahnen  anzugeben  und  eine  Orientierung  über  die  wichtigsten  Faaerbahnen  au 
geben,  die  bei  den  pathologischen  Zuständen  erwähnt  werden  müssen.  Wir  wollen  uns 
darauf  beschranken,  die  Lage  der  wichtigsten  dieser  Faaergebiete  an  einigen  Stelleu  an- 
nähernd zu  bestimmen  und  beschreiben  demzufolge  vorher  einige  Schnitte  durch  da*  Ge- 
hirn, welche  bei  der  Sektion  leicht  zur  Darstellung  gebracht  werden  können.  An  den  bei- 
gegebenen,  wenig  schematisierten  Abbildungen  (Fig.  179  A — D)  der  einzelnen  Stellen  Ut 
nichts  angegeben,  was  nicht  am  frischen  Gehirn  bei  sorgfältiger  Betrachtung  mit  blossem 
Auge  erkennbar  wäre. 
Topogra-  A.   Auf   einem  Horizontalschnitt    durch   das   Grosshlrn   erkennt   man   aussen 

tJiJiiiäJten.  überall   die  graue   Binde;   bei   J.   ist   die  Insel.     Die  Hauptmasse   des  übrigen  besteht 

A.Orosshira. 


uudatus,  Kl  Knc 


ihnzum äehhügel.  2.  frontale  lSmekBi-.lmhii, 
ihn  aar  moturischeti  Hiranerven.  i.  Pyra- 


Fig.  17BB. 
Vierhügel  und  Hirnschenkel, 
i  Aquaeductus  Syliii,  V  Vierhuge],  III  Ocolo- 
Scbioifo,  N  Subst.  dUti.'p  Fuss  dei  Hiin- 


aoa  der  weissen  Substanz  der  Hemisphären;  im  Hirnstamme  aber  sind,  den  Seitenventrikeln 
lateral  angelagert,  graue  Kerne  sichtbar,  derNurleus  caudatns  und  Thalamus  opticus 
einerseits,  der  Nucleus  leiitiformis  andererseits.  Zwischen  diesen  grauen  Kernen  bleibt 
ein  auf  dem  angegebenen  Schnitt  zweischcnkeliger  Teil  weisser  Substanz,  die  Capsula 
interna,  die  eine  besondere  Bedeutung  beansprucht,  weil  hier  eine  grosse  Zahl  von  Leitungs- 
bahnen auf  engem  Kaum  neben  einander  hindurchtreten.  Nach  aussen  vom  Nucleua 
lentifonniä  liegt  ein  schmaler  Streifen  grauer  Masse,  das  Claustrum. 
I  B.    Auf  einem  Schnitt  frontal  durch  die  Vicrhiigel  und  Hirnschenkel  erkennen 

wir  zunächst  in  den  Hirnschenkeln  die  Substantia  nigra  (N).    Was  unter  ihr  liegt,  heisst 
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Fusa  des  Hirnschenkels  (Pes  pedonculi),  die  Partie  des  Himschenkela  über  ihr,  die 
Haube  desselben.  In  der  Gegend  der  letzteren  zeigt  rieb  (über  der  Substantia  nigra),  ein 
ziemlich  deutlich  abgegrenztes  Feld,  die  Schleife  (S),  welches  sich  nach  oben  in  in  ein 
ähnliches  gegen  die  Vierhügel  zu  verlaufendes  Feld  fortsetzt  (Obere  Soh  leite)  [■].  Gegen 
die  Mittellinie  in  erscheint  ein  auf  dem  Frontalschnitt  rundlicher,  leicht  rötlich  gefärbter 
Kern,  der  rote  Kern  (B).  Unter  dem  Aqnaednct.  Sylvii  zeigt  sich  eine  dunklere 
graue  Masse,  welche  dem  Ocnlomotorinskern,  respektlTe  etwas  weiter  hinten  dem 
Trocble  ans  kern  entspricht  (III).  Von  entcrem  Kern  her  sieht  man  Wurzelfasera  des 
Ocnlomotorins  gegen  die  ventrale  Seite  zn  verlaufen.  Oben  erkennt  man  an  der  Figur 
den  Kern  des  hinteren  Vierhügels  (V). 


C.  Ein  Frontal  schnitt  durch  den  Pons  liest  drei  Hauptregionen  unterscheiden: 
die  grane  Decke  der  Rauten  - 
grübe  (D),  eine  Region,  welche  als 
Fortsetzung  der  Haube  des  Hirn- 
Schenkels  erscheint  und  Hanbenre- 
gion heisst  (H)  und  die  Pednncnlns- 
region  (P).  In  der  Haubenregion 
erkennen  wir  als  helleres  Feld  wieder 
die  Schleife  (3).  Ausserdem  finden 
sich  hier  graue  Nerven  kerne  mit  Gang- 
lienzellen, von  welchen  ein  Kern  des 
Trigeminu«  (V),  sowie  auch  von  ihm 
abgehende  Wurzelfasern  (5)  erkenn- 
bar sind.  In  der  Pedunculusregion 
sind  zahlreiche  Längahündel  von 
transversal  verlaufenden  Fasern 
durchfochten.  An  den  Seiten  gehen 
die  Brückenarme  (B)  zu  dem  (in 
der  Figur)  nicht  angegebenen  K 1  e  i  n  h 


Fi».  179  C. 
Pons  (Frontalschnitt), 
s  Decke,  H  BeBbenraeion.  S  SchlsJfe,  |V  Trice- 
ern,    F  Pedunealusreaion ,    b  Wursslnfassra   des 

Trijjeiainns,  T  "  " 


B  Brücken  Hirne. 


n  ab. 


D.   An    einem   Frontalschnitt   durch    die   Mednlla   oblongata   (oberhalb   der  D. 
Pyramidenkreuzung)  können  wir  ebenfalls  eine  grane  Decke  derselben,  Hanbenregion 
und  PednnculDBregion   unterscheiden.     Letz- 
tere  besteht   ans  den   hier   auch  makroskopisch 
gut   ausgeprägten   Pyramiden   (P).     Oberhalb 
letzterer    treten    sehr    deutlich    als   gewundene 
Binder     die     Oliven    hervor,    zwischen    den- 
selben die  sogenannte  Oliven  Zwischenschicht  (8).  I  ^„Tyi.-  3 .  jK T 
Seitlich  oberhalb  der  Oliven  liegen  die  Corpora 
restiformia.  (C)  (Verbindung  der  Mednlla  ob- 
long,  zum   Kleinhirn).     Au  der   grauen   Decke, 
sowie  auch   in  dem   Feld   zwischen   dieser  und 
den    Olli 

der  Figur  ist  femer  derHypoglossnskern  (12)      schiebt  (mit  d. 

und  Tagoskern  (10)  zu  erkennen.  Oben  seit-  Kerne  des  Brp^tossu^lS'atw  HMenä 
lieb  liegen  graue  Kerne,  welche  dem  oberen  ™  "^„""h  c%,£'  c'toreis^rSuf?™. 
Ende   der  Hinterstringe  des   Rücken-  10  VipuoHn,  13  Hypogfcssimsiern. 

marks  entsprechen  (H);  (derNncI.gracilis  und 

Nncl.  CQneat.  sind  in  der  Figur  nicht  von  einander  getrennt).    Vom  Kern  des  Hjpoglosaus 
sieht  man  Wurzelfasern  ventralwärU(12),  vom  Vaguskern  solche  seit» ärtsaus  treten  (10). 


r  Teil). 
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Bücken-  Im  Rückenmark  (Fig.  179  E)  unterscheiden  wir  ebenfalls  weisse   und  graue 

Substanz.  Entere  bildet  einen,  die  graue  Mass«  umschliessenden  Mantel  und  zeigt  nach  vorne 
einen  Spalt,  den  Sulcus  anterior,  rückwärts  ein  Septum  der  Pia,  welches  bis  zur  grauen  Kom- 
missur reicht ;  die  graue  Substanz  weist  dorsalwärts  und  ventralwftrts  je  zwei  säulenförmige 
Vorsprünge  auf,  die  stumpfen  vorderen  und  die  spitzen  hinteren  Hörner.  Von 
diesen  gehen  die  vorderen  (motorischen)  und  die  hinteren  (sensiblen)  Wurzeln 
aus,  welche  sich  dann  vereinigen  und  die  peripheren  Nerven  bilden.  In  den  Verlauf  der 
hinteren  Wurzeln  ist  ein  Ganglion  eingeschaltet,  das  Ganglion  intervertebrale  odar 
spinale.  Im  Innern  der  grauen  Substanz  befindet  sich  der  Centralkanal ,  die  ge- 
schlossene Fortsetzung  der  Rautengrube.  Um  denselben  herum  die  sogenannte  Substant. 
gelatinosa  centralis,  welche  keine  nervösen  Elemente  enthält.  Eine  ähnliche  Glia- 
masse  befindet  sich  in  jedem  Hinterhorn  in  der  Nähe  seiner  Spitze  und  heisst  Substantia 
gelatinosa  Rolandi.  Durch  die  beiden  Wurzelaustritte  und  die  graue  Substanz  wird 
die  weisse  Markmasse  des  Bückenmarks  in  Vorderstränge,  Seitenstränge  und  Hinter- 
stränge abgeteilt. 

In  der  grauen  Substanz  liegen  zum  Teil  zerstreut,  zum  Teil  aber  an  bestimmten 
Stellen  in  Gruppen  angeordnet,  Ganglienzellen,  welche  in  wichtiger  Beziehung  zu  den  Leitungs- 
bahnen stehen.     Von  solchen  Gruppen  finden  sich  (E) 

1.  Multipolare  Ganglienzellen  in  den  Vorderhörnern  (und  Seiten- 
hörnern). 

2.  Spindelförmige  Ganglienzellen  in  den  Hinterhörnern. 

3.  Eine  Gruppe  spindelförmiger  Ganglienzellen,  die  in  ein  Bündel  senkrecht  ver- 
laufender, markhaltiger  Fasern  an  der  Basis  der  Hinterhörner  eingeschlossen  liegen :  Zellen 
der  Clarke'schen  Säulen  (Cl). 

4.  Endlich  finden  sich  Ganglienzellen  im  Ganglion  intervertebrale. 
Aus  den   Ganglienzellen    der   Vorderhörner  treten   die   vorderen  Wurzeln   in 

einzelnen  Fasern,  aus  den  Hinterhörnern  die  hinteren  Wurzeln  in  geschlossenen 
Bündeln  aus. 

Verlauf  der  In  diese  topographischen  Übersichtsbilder  wollen  wir  nun  die  Lage  der  wichtigsten 

wichtigsten  ._  , 
Leitung«-    Bahnen  eintragen. 

bahnen.  ^yjr  unterscheiden  zunächst  zwei  grosse  Gruppen  von  Fasern:   solche,   die   einzelne 

Bindenbezirke  des  Grosshirns  unter  sich  verbinden,  und  solche,  welche  die  Verbindung 

der  Hirnrinde  mit  anderen,  tiefer  liegenden  Teilen  herstellen. 

Die  erste  Gruppe  wird  gebildet  von  den  sogenannten  Associationsfasern, 
welche  einzelne  Hirnrindengebiete  der  gleichen  Hemisphäre,  und  von  den  Kommissuren- 
fasern,  welche  die  Bindengebiete  beider  Hemisphären  unter  sich  verbinden.  Asso- 
ciationsfasern gehen  von  einer  Windung  zur  anderen  (Fibrae  propriae  der  Binde) 
oder  verbinden  ganze  Hirnlappen  mit  einander;  Kommissurenfasern  enthält  der 
Balken  und  die  vordere  Kommissur. 

Die  von  der  Hirnrinde  nach  abwärts  ziehenden  Fasern  zeigen  einen  nach  unten  und 
nach  dem  Hirnstanime  zu  konvergierenden  Verlauf.  Die  Gesamtheit  dieser  Fasern  be- 
zeichnet man  als  Stabkranz.  Seine  Fasermassen  senken  sich  teils  in  die  Stammganglien 
ein  (Stabkranzsystem  zum  Streifenhügel,  Linsenkern,  Seehügel,  zu  den 
Vierhügeln),  teils  gehen  sie  an  denselben  vorbei  zu  den  tieferen  Teilen.  Diese  werden 
begleitet  von  anderen  Fasern,  die  aus  den  Stammganglien  austreten  und  mit  nach 
abwärts  ziehen. 

Pyramiden-  l.  Die  Pyramidenbahnen  (Fig.  179  A — E)  dienen  der  Leitung  der  willkürlichen 

Bewegung;  sie  entspringen  von  den  motorischen  Centren  in  denCentralwindungen 
und  zwar  als  Ausläufer  (Neuriten)  der  grossen  motorischen  Ganglienzellen  (E  bei  P)  und  verlaufen, 
nach  unten  zu  konvergierend,  in  die  Capsula  interna  (A  bei  4),  durch  deren  hinteren 
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öro»shirniiinle. 


Fig.  179  E. 
a  der  wichtigsten  spinalen  Leitnngsbahnen  und  ihre  Verbindung 

iriachan  Bahnen  und  rot,   die  teniiblen  blau  angegeben.    Dar  sonkrochi  in 
■  Gehirn  mm  einen  da  Teil  der  Laitun  »bahn  Sa  ist  in  unterbrochenen  : 
midaababn  (zu 


mbalb  dee  ROrkun- 
a  noaMM  Teil)  lieb 


körn,  g  Snbelimtin  gelat.  Rolandi.    Ii 
call«  ;  a  CentraJkanal.  am  i 
aeitenitreDgbahn,  Pjt  Pyi 


iglion  Bninalo,  n'  hiniere  Won* 
Ltaren  WurMlu  gehen  Fewra  i 

.. aennibte  Fuer  mit  ihrer Endiguii.  tuiu«mu.  *nu™>- 

KÜckeumarkiquerecluiitlea  erkennt  man  (linke)  V  Vorderhom,  H  Hinter- 

'-  ''-•'—>■ —  Gruppen  multipel  nror,  imHinterhoro  ipindelige  Geoglien- 

.  geint,  central«.    —    Leitungabaaneo :    I'jS  Pyramiden- 
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Schenkel  sie  hindarchtreten.  Von  hier  gelangen  sie  in  denFu88desHirn8chenkels(BbeiP). 
In  der  Brücke  liegen  ihre  Fasern  etwa«  auseinander,  indem  ihre  Bündel  von  transversal  ver- 
laufenden Fasern  durchflochten  werden  (C  bei  P),  sammeln  sich  aber  in  der  Medulla  oblon- 
gata  wieder  in  geschlossene  Bündel,  an  der  ventralen  Seite  des  verlängerten  Markes  hinziehend 
(D  bei  P).  Im  unteren  Abschnitt  der  Med.  oblong,  findet  sich  schon  makroskopisch  wahrnehmbar 
die  Pyramidenkreuzung.  Ein  Teil  der  motorischen  Fasern  bleibt  an  der  ventralen  Seite 
liegen,  der  weitaus  grösste  Teil  geht  in  die  lateralen  Partien  der  anderen  Seite.  Entere 
bilden  zwei  zu  beiden  Seiten  des  Sulcus  anterior  des  Bückenmarks  herabziehende  Bahnen, 
die  Pyramidenvorderstrangbahnen  (E,  PyV).  Die  gekreuzten  Fasern  ziehen  in  den  hin- 
teren Partien  der  Seitenstränge  herab  und  bilden  die  Pyramidenseitenstrangbahn 
(Py  S).  Von  beiden  Pyramidenbahnen  zweigen  fortwährend  Fasern  ab,  die  in  die  graue  Sub- 
stanz eindringen  und  zu  den  grossen  Ganglienzellen  der  Vorderhörner  (Z)  treten. 
Von  letzteren  aus  gehen  die  vorderen  (motorischen)  Wurzeln  in  die  peripheren  Nerven  (n1). 
Nach  dem  oben  Gesagten  können  wir  im  Verlauf  der  motorischen  Bahn  zwei 
Abschnitte,  Neuren  unterscheiden.  Das  erste  Neuron  (E)  besteht  aus  der  Gan- 
glienzelle im  Gehirn,  dem  zu  ihr  hinleitenden  Dendriten  und  dem  wegleitenden  Neu- 
riten,  welch'  letzterer  in  der  Pyramidenbahn  herabzieht  und  sich  gegen  eine  Ganglien- 
zelle im  Vorderhorn  auffasert.  Aus  dem  Dendriten  der  letzteren,  der  Zelle  selbst 
und  dem  Neuriten  als  peripheren  Nerv  besteht  das  zweite  Neuron. 

Bahnen  der  2.  Die   Bahn    der   motorischen  Hirnnerven  ist  weniger  genau   bekannt.     Ihre 

Hirnnerven. 

Fasern  entspringen  vom  unteren  Teil  der  Central  Windungen,   zum  Teil  auch  von 

der  unteren  Stirnwindung,  gehen  ebenfalls  durch  die  innere  Kapsel  (A  bei  3),   dann  in 

den  Fuss  des  Hirnschenkels;   bevor  sie  zu  den  Nervenkernen  des  Hinterhorna 

treten ,   k  r  e  u  z  e  n  sie  sich.     Von    jenen    Nervenkernen    gehen    die    peripheren    Teile    der 

Hirnnerven  ab. 

Ein  Neuron  I.  Ordnung  besteht  also  aus  dem  centralen  Teil  (Hirnrinde  bis  Nerven- 
kerne  exklusive),   ein   Neuron   II.   Ordnung   aus  diesem   und   dem   peripheren    Abschnitt. 
Noch  weniger  wissen  wir  über  den  centralen  Verlauf  der  sensiblen  Hirnnervenfasern. 
Sie  gelien  zum  Teil  wahrscheinlich  auch  durch  die  Capsula  interna. 
Sensible  Die  sensiblen  spinalen   Fasern  wollen   wir,    soweit  es  möglich  ist,    von  der 

Bahn1en(hin-*>er*Pker*e   ner  *n    ihrem    centripetalen  Verlaufe,    in  der  Richtung   ihrer  Leitung  ver- 
terlWui?el "folgen.  Die  Nervenzellen  des  Ganglion  intervertebrale  (E  bei  Zx),  welches  den  sen- 
siblen hinteren  Wurzeln  des  Rückenmarks  eingeschaltet  ist,  sind  unipolare,  d.  h.  es  geht 
von  ihnen  nur  ein  Fortsatz  aus,  der  sich  dann  in  einen  peripheren  und  einen  proximalen 
a)  Hinter-  Teil  trennt.     Ersterer  (Dendrit  d3)  bildet  eine  sensible  Faser  der  peripheren  Nerven 
bahnen,     und  fasert  sich  in  den  sensiblen    peripheren  Endorganen    (Haut  etc.)   auf,    von  wo  aus  er 
die  Empfindungen   centripetalwärts  leitet;   der  andere  (Neurit,  n2)  tritt  in  einer  hinteren 
Wurzel  ins  Rückenmark,  wo  er  Kollateralen  an  die  graue  Substanz   (s.  u.)   abgiebt,   aber 
mit  seinem  aufsteigenden  Ast  in  dem  Hinterstrange  (Hs)  desselben  sich  fortsetzt.     Die 
Hin terstränge  bestehen  aus  aufsteigenden  hinteren  Wurzelfasern. 

An  den  Hintersträngen  kann  man  eine  mediale  Partie  als  Goll'schen  Strang 
und  eine  laterale  Partie  als  Keilstrang  unterscheiden,  welche  beide  durch  das  Septum 
paramedian  um  im  oberen  Teil  des  Rückenmarks  getrennt  sind,  während  im  unteren 
Teil  eine  Grenze  zwischen  ihnen  nicht  existiert. 

Die  untersten  in  den  Hinterstrang  eintretenden  Wurzelfasern  legen  sich  nahe  an  die 
Ilinterhörner  (an  der  medialen  Seite  derselben  aufsteigend)  an  und  bilden  da  die  sogenannte 
seitliche  Wurzelzone.  Beim  nächst  höheren  Nervenursprung,  wo  neue  Fasern  ein- 
treten, drängen  diese  die  vorigen  medianwärts,  indem  sie  sich  zwischen  sie  und  das  Hinter- 
hörn  einschieben,  ein  Verhältnis,  welches  sich  bei  jedem  Nerven  Ursprung  wiederholt.  Auf 
diese  Weise  kommt  es,  dass  die  in  den  Hintersträngen  eintretenden  Faserbündel  einen 
nach  oben  und  medianwärts  gerichteten,  schrägen  Verlauf  nehmen,  dass  z.  B. 
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die  unten  im  Kückenmark  eingetretenen,  ander  Eintrittsstelle  seitlich  gelegenen  Fasern 
im  Halsmark  die  GolP sehen  Stränge  bilden.  Ausserdem  geht  deren  Richtung  auch 
nach  hinten,  so  dass  die  am  weitesten  unten  eingetretenen  Fasern  in  den  obersten  Teilen 
medial  an  der  hinteren  Peripherie  des  Querschnitts  liegen. 

Mit  deu  Hintersträngen  gelangen  die  Fasern  in  die  Medulla  oblongata  und 
zwar  zu  Gruppen  von  Ganglienzellen,  die  als  Nucleus  gracilis  und  Nucleus  candatns 
am  oberen  Ende  der  Hinterstränge  bekannt  sind  (D  bei  H  u.  E  bei  Z,).  Von  diesen  Ganglienzellen 
ziehen  neue  Fasern  cerebralwärts,  kreuzen  sich  etwas  weiter  oben  und  liegen  dann 
in  der  Haubenregion  zwischen  den  Oliven.  Durch  vielfach  hinzutretende  andere 
Fasern  verstärkt,  bilden  sie  die  Schleife  (C  bei  S),  welche  durch  die  Brücke  hindurch 
tritt  und  sich  dann  in  drei  Abschnitte  teilt.  Ein  Teil  gelangt  in  die  Haubenregion 
des  Hirnschenkels  (B  bei  S),  von  da  in  die  innere  Kapsel  und  strahlt  dann  im  Gebiet 
des  Parietallappens  in  die  Rinde  aus  (E,  n8).  Ein  anderer  gelangt  in  die  Vier- 
hügel, ein  dritter  zum  Thalamus  opticus  respektive  zum  Nucleus  lentiformis. 

Wir  können  also  auch  im  Verlaufe  der  sensiblen  Fasern  zwei  N euren  unterscheiden. 
Das  eine  wird  gebildet  von  der  peripheren  sensiblen  Faser  als  Dendriten  der  Nerven- 
zellen im  Ganglion  spinale  und  den  Fasern  in  den  Hintersträngen  als  Neuriten.  Das 
II.  Neuron  besteht  aus  den  Dendriten  der  Ganglienzellen  des  Nucleus  gracilis 
und  euneatus  (respektive  anderer  grauer  Kerne),  diesen  Ganglienzellen  selbst  und  ihren 
zur  Hirnrinde  ziehenden  Neuriten,  die  sich  in  dieser  verästeln. 

Andere  Fortsätze  aus  den  hinteren  Wurzeln  (E  bei  Cj)  umziehen  im  Bogen  das  b)Kleinhirn- 
Hinterhorn  und  fasern  sich  gegen  Ganglienzellen  auf,  welche  in  Gruppen  fast  in  der 
ganzen  Länge  des  Rückenmarks  an  der  Basis  des  Hinterhorns  gelegen  sind  und  als  Clark  e'sche 
Säulen  (E  bei  Cl)  bezeichnet  werden  (Neuron  I).  Von  diesen  Zellen  beginnen  neue  Fasern, 
welche  die  Pyramidenseitenstrangbahn  und  das  Hinterhorn  durchsetzend,  an  den  hinteren 
Teil  der  Peripherie  der  Seitenstränge  gelangen  und  hier  aufsteigend  ein  Bündel  bilden, 
das  wir  als  Kleinhirnbahn  (Kl  B)  bezeichnen.  Nach  oben  geht  dieses  Bündel  über  in 
die  Corpora  restiformia  und  gelangt  mit  diesen  ins  Kleinhirn  (Neuron  II).  c)  Fasern  zu 

Eine  3.  Gruppe  von  Fasern  (c^,  C3)  tritt  direkt  insHinterhorn  und  spaltet  sich  da  hörnern, 
in  zahlreiche  Aste,  welche  teils  zu  Ganglienzellen  der  Vorderhörne r  hintreten  (cg) 
und  so  einen  Kontakt  mit  der  motorischen  Bahn  herstellen  (Reflexbahnen),  teils  sich  gegen 
Ganglienzellen  der  Hin  terhörner  auffasern  (cj),  von  denen  dann  wieder  neue  Fasern 
ausgehen,  die  zum  Teil  durch  die  vordere  oder  hintere  graue  Kommissur  in  den  entgegen- 
gesetzten Seitenstrang  treten  und  in  diesem  nach  oben  ziehen  (Neuron  II). 

An  der  Peripherie  der  Seitenstränge,  ventralwärts  von  der  Kleinhirnbahn  steigt  ein 
Bündel  von  Fasern  empor,  die  wahrscheinlich  aus  der  grauen  Substanz  stammen  und  deren 
Leitung  der  Empfindung  dienen.  Man  bezeichnet  sie  als  Gower'sches  Bündel  (E,  Gow.  B.). 

Die  vordere  Grosshirnrindenbrückenbahn;  die  Fasern  gehen  vom  Stirnteil    Brücken- 
durch  die  Capsula  interna  in  den  Hirnschenkelf uss,   von  da  in  die  Brücke  und  in  die  in 
letzterer  zerstreuten  Ganglienzellen. 

Die  hintere  Grosshirnrindenbrückenbahn,  vom  Temporal-  und  Occipitallappen, 
verläuft  durch  Capsula  interna,  Hirnschenkelfass  ebenfalls  zu  den  Ganglienzellen  des  Pons. 

Endlich  bestehen  direkte  Fasern  vom  Occipitallappen   zu  den  Ursprungsstellen  des    Optikus- 
.  opticus. 

Das  Kleinhirn  ist  verbunden  mit  dem  Grosshirn  durch  die  Bindearme,   mit  Kleinhirn. 
der  Medulla  oblongata   durch   die  Brückenarme  (Crura  cerebelli  ad  pontem)  und 
mit  dem  Rückenmark  durch  die  Corpora  restiformia. 

Durch  die  Bindearme  gehen  Fasern,  welche  mit  der  Haubenstrahlung  und  dem 
Thalamus  opticus  in  Verbindung  stehen.  Durch  die  Brückenarme  verlaufen  Fasern, 
die  zu  den  Brückenkernen  gehen  und  so  mit  den  Grosshirnrindenbrückenbahnen  in  Ver- 
bindung sind;  durch  die  Corpora  restiformia  verlaufen  die  Fasern,  welche  die  Klein- 
hirnbahn des  Rückenmarks  bilden,  sowie  Fasern  zum  Nucleus  gracilis  und  euneatus. 
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Angeborene  Anomalien. 

Von  den  Missbildungen  des  Gehirns  und  Rückenmarks  wurden  die 
als  Anencephalie,  Encephalocele,  Mikroencephalie,  Mikromyelie, 
Rhachischisis  und  Spina  bifida  bezeichneten  Formen  bereits  im  allge- 
meinen Teil  erwähnt;  auf  andere,  denen  Fötalkrankheiten  zu  Grunde  liegen, 
werden  wir  bei  der  Besprechung  der  einzelnen  Erkrankungen  zurückkommen. 
Hier  sei  erwähnt,  dass  bei  den  als  Idiotie  und  Kretinismus  bekannten 
Krankheitszuständen ,  sowie  auch  manchmal  bei  Psychosen  gewisse  Ano- 
malien des  Gehirns  gefunden  werden,  aber  keineswegs  in  bestimmten  Formen 
konstant  vorkommen.  Unter  Porencephalie  versteht  man  Rindendefekte 
oder  noch  tiefer  gehende  Defekte  der  Hirnoberfläche,  die  von  Pia  ausgekleidet, 
mit  Serum  gefüllt  und  von  der-  Arachnoidea  überbrückt  sind.  Sie  entstehen 
zum  Teil  durch  partielle  Erweichungen  (s.  u.).  Als  angeborener  Zustand 
kommt  ferner  Hydrocephalus  internus  und  externus  vor. 

Von  angeborenen  Anomalien  des  Rückenmarkes  kommen  unter 
anderem  partielle  Verdoppelungen,  abnorme  Gestaltung  der 
grauen  Substanz,  sehr  häufig  Asymmetrien  und  Abnormitäten 
in  der  Anordnung  einzelner  Leitungsbahnen  vor.  Man  schreibt  solchen 
Anomalien  eine  zu  späteren  Erkrankungen  disponierende  Wirkung  zu. 

Sklerosen. 

Im  Centrain  er  vensystem  kommt  eine  grosse  Zahl  von  Erkrankungen 
vor,  deren  wesentlicher  Effekt  in  einer  Degeneration  der  nervösen 
Teile,  der  Nervenfasern  und  Ganglienzellen  besteht,  während  die 
Neuroglia  sich  entweder  passiv  verhält,  oder  sogar  an  Masse  dabei  zu- 
nimmt. Es  können  solche  Prozesse  sowohl  in  der  weissen  wie  in  der 
grauen  Substanz  des  Hirns-  und  Rückenmarkes  auftreten.  Zum  Teil 
handelt  es  sich  um  einfach  atrophische  Zustände  und  man  kann  dann 
namentlich  an  den  Ganglienzellen  eine  Verkleinerung  mit  Verlust  ihrer 
Ausläufer  bis  zum  völligen  Schwund  der  ganzen  Zelle  wahrnehmen.  In 
anderen  Fällen  sehen  wir  an  den  Nervenzellen  verschiedene  Degenerations- 
formen, Pigmentatrophie,  feinkörnigen  Zerfall,  hyaline  Um- 
wandlung, sogar  Verfettung  und  Verkalkung.  An  den  zu  Grunde 
gehenden  Nervenfasern  erkennen  wir  in  vielen  Fällen  einen  Zerfall  und 
eine  Abbröckelung  der  Markscheiden,  unregelmässige  Anschwel- 
lungen der  Achsencylinder,  Zerfall  derselben  in  Segmente  und 
schliesslich  Auflösung  der  Partikel  in  körnigen  Detritus.  Die  Ursachen, 
welche  dem  Schwund  der  nervösen  Elemente  zu  Grunde  liegen,  sind  einer- 
seits einfache  Ernährungsstörungen,  die  ihren  Grund  in  der  senilen 
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Involution  oder  Herabsetzung  der  Blutversorgung,  oder  in  dem  Aufhören 
gewisser  trophischer  Einflüsse  haben;  in  anderen  Fällen  treten  solche  Er- 
krankungen primär  auf  und  sind  zum  grossen  Teil  durch  uns  unbekannte 
Ursachen  bedingt,  welche  in  mehr  akuter  oder  chronischer  Weise  eine  De- 
generation bestimmter  nervöser  Gebiete  herbeiführen,  oft  auf  einzelne  graue 
Centren  oder  bestimmte  Leitungsbahnen  beschränkt  sind  und  zum  Teil  auch 
als  entzündliche  Prozesse  aufgefasst  werden  müssen. 

Das  interstitielle  Stützgewebe  des  Centralnervensystems  — 
Neuro glia  und  Bindegewebe  —  zeigt  bei  den  einzelnen  dieser  Vorgänge 
ein  sehr  verschiedenes  Verhalten.  Bei  einem  Teil  der  Fälle,  so  bei  manchen 
senilen  Atrophien  verhält  es  sich  wesentlich  passiv  oder  erfahrt  bei  dem 
Schwund  der  Nervenelemente  nur  eine  unbedeutende  Zunahme.  Hat  indes 
das  nervöse  Parenchym  starke  Einbusse  erlitten,  so  besteht  am  Schluss 
immer  wenigstens  ein  relatives  Vorwiegen  der  Stützsubstanz,  wodurch  die 
atrophischen  Teile  eine  etwas  derbere  Konsistenz  gewinnen.  Besonders  da, 
wo  in  rascherer  Weise  eine  Degeneration  der  Ganglienzellen  oder  Nerven- 
fasern vor  sich  geht,  stellt  sich  auch  meist  eine  frühzeitigere  und  intensivere 
Wucherung  des  Neuroglia-Gerüstes  wie  auch  der  dickeren  Binde- 
gewebssepta  ein,  wodurch  in  ähnlicher  Weise  wie  in  anderen  Organen 
ein  räumlicher  Ersatz  für  das  verlorengehende  spezifische  Parenchym  ge- 
schaffen wird.  Durch  die  interstitielle  Wucherung  wird  die  Konsistenz  der 
atrophierenden  Partien  bedeutend  vermehrt,  und  dieselben  erhalten  nach  und 
nach  eine  blassgraue  Farbe. 

Endlich  giebt  es  auch  degenerative  Erkrankungen  der  nervösen 
Elemente,  bei  denen  mit  einer  frühzeitigen  und  intensiven  Wucherung  des 
Gliagerüstes,  eventuell  auch  des  Bindegewebes  Störungen  der  Cirkula- 
tion  (Emigrätion,  zellige  Infiltration,  entzündliche  Transsudaten)  einher- 
gehen. Die  Kombination  der  einzelnen  Vorgänge  ist  dabei  —  oft  auch  in 
einzelnen  Stadien  des  Verlaufes  —  eine  sehr  verschiedene.  Für  manche 
Fälle  dürfen  wir  geradezu  in  einer  entzündlichen  Wucherung  der  Glia  die 
Ursache  für  die  Atrophie  der  nervösen  Elemente  annehmen.  Gemeinsam  ist 
allen  diesen  Erkrankungen,  dass  sie  ihren  Ausgang  schliesslich  in  Sklerose 
nehmen,  einen  Zustand,  in  dem  das  nervöse  Parenchym  vermindert 
oder  geschwunden  ist,  während  sich  das  Stützgewebe  absolut  oder 
relativ  vermehrt  zeigt. 

Je  nach  der  Lokalisation  solcher  Erkrankungen  bringen  dieselben 
makroskopisch  ein  wechselndes  Bild  hervor.  Betrifft  der  Schwund  die  ganze 
Masse  des  Gehirns,  so  wird  dasselbe  im  ganzen  kleiner,  nimmt  an  Ge- 
wicht ab  und  füllt  die  Schädelhöhle  nur  unvollkommen  aus.  Stärkere  Atrophie 
der  Hirnrinde  zeigt  sich  durch  Schmälerwerden  der  Windungen,  wodurch 
diese  oft  eine  kammförmige  spitze  Form  erhalten;  damit  werden  die  Sulci 
weiter,  während  die  allgemeine  Konfiguration  der  Rinde  dabei  natürlich 
erhalten    bleibt.      Bei     allgemeiner    Atrophie    sammelt    sich    in    den    Sulcis 

Schmaus,  Pathologische  Anatomie.    Spezieller  Teil.    2.  Aufl.  29 
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zwischen  den  atrophischen  Windungen  und  den  weichen  Häuten  meistens 
reichliche,  seröse  Flüssigkeit  an  und  füllt  den  durch  die  Volumsabnahme 
des  Gehirns  frei  werdenden  Raum;  infolge  der  Volumsabnahme  des  Gehirns 
werden  auch  die  Hirn  Ventrikel  weiter,  und  auch  in  ihnen  sammelt  sich 
Flüssigkeit  nach  Massgabe  des  freigewordenen  Raumes  an  —  Hydrocephalus 
internus  ex  vacuo. 
Senile  Die  senile  Atrophie  äussert  sich  am  Gehirn  durch  allgemeine  Ab- 

nahme des  Volumens  und  Gewichtes.  In  der  Regel  betrifft  die  Atrophie 
in  besonders  hohem  Grade  die  Hirnrinde,  und  die  Überfläche  des  Gehirns 
zeigt  die  oben  genannten  Veränderungen  mit  stärkerem  oder  schwächerem 
Hydrocephalus  extern us.  Häufig  ist  die  Atrophie  ungleichmässig  an 
verschiedenen  Stellen,  so  dass  einzelne  Windungen  oder  Gruppen  von 
solchen  stärker  verschmälert  erscheinen,  während  andere  wenig  oder  gar  keine 
Veränderungen  aufweisen.  Es  hängt  das  jedenfalls  damit  zusammen,  dass 
die  senile  Hirnatrophie  nur  zum  Teil  unmittelbarer  Effekt  reiner  seniler  Invo- 
lution ist,  und  dass  an  ihrem  Zustandekommen  auch  cirkula torische 
Einflüsse  beteiligt  sind.  Die  oft  gerade  an  den  Hirngefässen  sich  be- 
sonders stark  einstellende  Atheromatose  mit  ihren  Folgezuständen,  Ein- 
engung kleiner  Gefässe  und  Störung  der  Cirkulation  durch  Starrwerden  der 
Gefäss wände,  führt  nicht  selten  zu  circumskripten  Erweichungen  in  Mark 
und  Rinde.  Wir  dürfen  aber  auch  annehmen,  dass  geringere  Grade 
von  Gefass Verengerung  und  Beeinträchtigung  der  Cirkulation,  die  nur  eine 
dauernde  Herabsetzung,  keine  völlige  Aufhebung  der  Blutzufuhr  bewirken, 
einfach  atrophische  Zustände  in  einzelnen  Bezirken  hervorrufen  können 
(vergleiche  pag.  69). 

Sekundäre  Von    besonderer    Bedeutung    sind    im    Centralnervensystem    die    soge- 

neration.  nannten  sekundären  Degenerationen,  welche  sich  nach  Ausschaltung  ge- 
wisser trophischer,  von  den  Ganglienzellen  ausgehender  Einflüsse  ein- 
stellen. Wir  haben  oben  (pag.  440)  gesehen,  dass  die  gesamten  Leitungsbahnen 
aus  einzelnen  Abschnitten  (N euren)  zusammengesetzt  sind,  und  dass  je  einem 
solchen  Abschnitt  eine  Ganglienzelle  für  jede  Faser  (Neurit)  zukomme.  Einem 
solchen  Abschnitt  entspricht  z.  B.  der  obere  Teil  der  motorischen  Bahn,  der 
die  motorischen  Ganglienzellen  der  Hirnrinde  (mit  ihren  Aus- 
läufern) und  die  von  jenen  Ganglienzellen  durch  die  Capsula  interna  der 
Medulla  oblongata  und  die  Pyramidenbahnen  des  Rückenmarkes  bis 
zum  Übertritt  ihrer  Fasern  zu  den  Ganglienzellen  der  grauen  Vorderhörner 
umfasst.  Einem  anderen  Abschnitte  (Neuron  IL  Ordnung)  gehören  die 
Ganglienzellen  der  Vorderhörner,  und  die  von  diesen  ausgehenden 
vorderen  Wurzeln  und  motorischen  Nervenfasern  an. 

Gehen  auf  irgend  eine  Weise  die  Ganglienzellen  zu  Grunde,  so 
betrifft  das  gleiche  Schicksal  auch  die  Nervenfasern  des  betreffenden 
Abschnittes,  dieselben  degenerieren  ebenfalls  in  kurzer  Zeit.     Sind  z.  B.  die 
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Nervenzellen  der  Hirnrinde  zerstört,  so  degenerieren  die  von  ihnen  aus- 
gehenden Pyraroidenbahnen  durch  das  ganze  Rückenmark  herab.  In 
gleicher  Weise  atrophieren  die  vorderen  Wurzeln  und  die  motori- 
schen Fasern  der  peripheren  Nerven,  wenn  die  Ganglienzellen 
der  Vorderhörner,  von  welchen  sie  entspringen,  zu  Grunde  gegangen  sind. 

Wird  eine  Leitungsbahn  durchtrennt,    wird  also  ein  Teil  derselben  „ÄEa, 
von  dem  Zusammenhang  mit  den  Ganglienzellen  ausgeschaltet,  so  gerät  dieser  £«|™""2,j 
Teil   ebenfalls   in   sekundäre  Atrophie.     Am  klarsten  tritt  das  nach  Quer-  ^Jj"*?" 
durcbschneidungen  des  Rückenmarks  zu  Tage  (Fig.  180):   die  abwärts 
von  der  Schnittstelle  liegenden  Teile  der  Pyramidenbahn  degenerieren  dabei 
vollständig,    weil    für   alle   ihre  Fasern  der  trophische  Eiufluss  aufgehoben 
ist,    der   von   den  Ganglienzellen   der  Hirnrinde   auf   sie   ausgeübt   wurde. 
Wie  eine  Durch  schneid  ung,  so  wirkt  auch  ein  Tumor,  ein  Entzündungsherd 
u.  s.  w.,   wenn   dieselben    eine   Unterbrechung   der   Leitung    hervorbringen, 
nur  dass   in  solchen   Fällen  nicht  beide  Pyramidenbahnen,  sondern  nur  die 
eine  oder  nur  ein  Teil  ihrer  Fasern  von  diesem  Schicksal  betroffen  sind. 


Fi;.   ISO. 
Ansteigende  und  absteigende  sekundäre  Degeneration  des  Rückenmarks  nach   Querschtiitle- 

I Union  (Erweichungaberd)  desselben. 
{Tlrbung  nach  Weigert,  die  giiue  Substanz  i.t  hell,  die  normale  weine  Substanz  dnnkel  gefärbt .  die  de- 
generierten Teile  der  weilten  Subitani  ebenfalls  hell  gefärbt.)    A  Sitz  der  Erweichung;  en(  dem  iuhi 
Qoetachnitt  itt  der  groiste  Teil  der  Nerrenfesern  zu  Grunde  gegangen,  du  Gewebe  daher  im  ganzen  hell 

K  färbt.  B  Schnitt  unmittelbar  oberhalb  der  Stelle  der  QneischnitUlUion  ,  die  Hinteretrliige  vollständig 
generiert,  *i  beiden  Seilen  »ieht  man  die  Degeneration  der  Kleinhirn  bahnen  und  Oowen'Khen  Bändel. 
C  Schnitt  aus  dem  Halsmark;  nor  die  medialen  Teile  der  Hin  [entringe  sind  degeneriert,  ausserdem 
Kleinhimbahn  und  Oowen'Hhe  Bündel.    D  Schnitt  unterhalb  der  QuenchnittaUUlon,  Degeneration  der 


Ein  analoges  Verhalten  zeigen  die  centripetal  leitenden  sensiblen 
Bahnen.  Wir  kennen  an  diesen  einen  peripheren  Abschnitt  (Neuron),  der 
seine  Ganglienzellen  im  Ganglion  spinale  hat,  von  denen  peripher- 
wärt«  die  peripheren  Nerven  ausgehen,  während  die  centripetal en  Fasern 
zum  Teil  in  den  Hintersträngen  aufsteigen  und  sich  gegea  Ganglien- 
zellen in  der  Med  u  Ha  oblongata  oder  grauen  Kernen  des  Gehirns  auflasen:, 
Mit  diesen  Ganglienzellen  beginnt  eine  zweite,  zur  Hirnrinde  hinziehende 
Bahn.  Werden  nun  die  Spinalganglien  zerstört,  so  degenerieren  die 
von  ihnen  ausgehenden  Fasern  der  Hinterstränge.  Wird  das  Rücken- 
mark durchschnitten,  so  zeigt  sich  eine  Degeneration  der  Hinterstränge  ober- 
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halb  der  Schnittstelle,  da  dieser  Teil  von  dem  trophischen  Einfluss  der 
Ganglienzellen  (im  Ganglion  intervertebrale)  abgeschnitten  ist  Ähnlich  ver- 
hält es  sich  mit  der  Kleinhirnbahn,  deren  Fasern  von  den  Ganglienzellen 
der  Clarke'schen  Säulen  ausgehen. 

Nach  dem  in  der  Einleitung  über  den  Verlauf  der  hintern  Wurzelfasern  Gesagten  (p.  416 
unten)  ist  es  klar,  dass  Verletzung  einzelner  Wurzeln  nur  einzelne  Faserbündel  der 
Hinterstränge  znr  Degeneration  bringt,  sowie  dass  die  Degenerationsfelder  am  Querschnitt, 
je  weiter  wir  nach  oben  gehen,  um  so  mehr  nach  hinten  und  medialwärts  rücken  müssen. 

Nach  Durchschneidung  des  Rückenmarks  degenerieren  unmittelbar  ober- 
halb der  Schnittfläche  die  Hinterstränge  in  ganzer  Ausdehnung;  schon  beim 
nächst  höheren  Wurzeleintritt  kommen  aber  neue,  eben  eingetretene  Wurzelfasern  hinzu 
die  natürlich  intakt  bleiben,  da  sie  aus  Wurzeln  stammen,  welche  oberhalb  der  Schnitt- 
stelle eintreten.  Nach  oben  hin  kommen  immer  mehr  solcher  intakter  Fasern  hinzu, 
welche  die  degenerierenden  nach  hinten  und  der  Mitte  zu  drängen.  Daher  bilden  die  letz- 
teren auf  dem  Querschnitte  ein  Dreieck,  welches  nach  oben  zu  immer  mehr  eingeengt  wird. 

Man  unterscheidet  demnach  aufsteigende  und  absteigende  sekundäre 
Strangdegenerationen.  Aufsteigend  degenerieren  die  centripetal  leitenden 
Bahnen:  Kleinhirnbahn,  Hinterstränge  und  Gowers'sche  Bündel. 
Absteigend  die  centrifugal  leitenden  Pyramiden  bahnen.  Erstere 
Degeneration  findet  sich  oberhalb,  letztere  unterhalb  einer  Querschnittsläsion. 

Weniger  genau  als  im  Bückenmark  kennen  wir  (ausser  der  erwähnten 
Degeneration  der  Pyramidenbahnen)  die  sekundären  Degenerationen  im  Ge- 
hirn, indes  ist  auch  hier  deren  Vorkommen  mehrfach  erwiesen. 

Die  sekundäre  Degeneration  beginnt  schon  wenige  Tage  nach  Eintritt  einer  Leitungs- 
unterbrechung und  schreitet  innerhalb  einiger  Wochen  bis  zur  vollständigen  Atrophie  der 
unterbrochenen  Bahnen  fort. 

Zuerst  gehen  die  Achsencylinder  der  Fasern  zu  Grunde;  zum  Teil  zeigen  sie 
vorher  eine  starke  Anschwellung,  welche  namentlich  gruppenweise  auftritt.  Die  An- 
schwellung erfolgt  an  den  Achsencylindcrn  nnregelmässig  und  stellenweise,  so  dass  einzelne 
Stücke  derselben  kolbenförmig  aussehen  („variköse  oder  hypertrophische" 
Achsencylinder).  Dann  zerklüftet  sich  der  Achsencylinder  in  einzelne,  quer  abgeteilte  Seg- 
mente, welche  wiederum  einen  Zerfall  zu  Körnchen  zeigen  können.  In  ähnlicher  "Weise 
weist  das  Mark  einen  bröckeligen  Zerfall  auf.  Ein  Teil  der  körnigen  Zerfallsprodukte 
wird  von  Wanderzellen  aufgenommen  (Körnchenzellen)  und  forttransportiert. 

Atrophie  Andere    Formen    der    Atrophie,    welche    man     einer   Inaktivitäts- 

niust  de?"  atrophie  analog  stellen  könnte,  entwickeln  sich  an  den  Leitungsbahnen 
EndoTguiQ.  wie  in  den  grauen  Centren  nach  Verlust  der  peripheren  sensiblen 
Endapparate.  Wenn  man  z.  B.  neugeborenen  Tieren  den  Bulbus  exstir- 
piert,  so  entstellt  eine  Atrophie  der  Optikusfasern  bis  in  den  Occipitallappen 
hinein.  Hierher  gehört  auch  die  Atrophie  der  motorischen  und  sensiblen 
Leitungsbiihnen,  sowie  auch  der  grauen  Vorderhörner ,  welche  sich  im  Ver- 
lauf langer  Zeit  nach  Amputation  einer  Extremität  in  der  betreffenden  Seite 
des  Rückenmarks  einstellen  kann. 
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Die  wichtigsten  primären  (s.  pag.  448),  zur  Sklerose  führenden  Prozesse  ^erotudio 
der  grauen  Substanz,  welche  jedoch  in  der  Folge  oft  auch  auf  die  weisse p^J8®d" 
Markmasse  übergreifen,  sind  folgende:  ttaM- 

1.  Die  progressive  Paralyse  beruht  im  wesentlichen  auf  chroni-  Ip2j£J8iive 
sehen  degenerativen  Prozessen,  namentlich  in  der  Grosshirn- 
rinde, wodurch  ein  Schwund  der  nervösen  Elemente  derselben  herbeigeführt 
wird.  Sie  betrifft  nicht  gleichmässig  das  ganze  Gehirn,  sondern  in  erster 
Linie  bestimmte  Binden-Bezirke,  namentlich  die  Frontallappen,  die 
Inselrinde  und  den  Schläfenlappen,  während  die  Occipitallappen  ver- 
schont bleiben.  Die  atrophischen  Windungen  zeigen  das  gewöhnliche  Bild 
der  Atrophie,  sind  kammförmig  verschmälert,  spitz,  derb,  die  Sulci  zwischen  ihnen 
sind  sekundär  erweitert  Mit  der  im  weiteren  Verlauf  eintretenden  Volums- 
abnahme der  ganzen  Hirnmasse  werden  auch  die  Ventrikel  erweitert;  so 
entsteht  Hydrocephalus  internus  und  externus  ex  vacuo ;  die  Konsistenz  des 
ganzen  Gehirns  nimmt  allmählich  zu.  In  frischen  Fällen  der  progressiven 
Paralyse  findet  man  die  Rinde  der  erkrankten  Teile  oft  in  grösserer  Aus- 
dehnung, aber  unregelmässig,  fleckig  verfärbt,  hyperämisch,  oft  wie  gesprenkelt 
aussehend.  In  späteren  Stadien  zeigt  dieselbe  eine  hellgrau -gelbe  Farbe 
und  deutliche  Verschmälerung,  ihre  normale  Zeichnung,  die  am  gesunden 
Gehirn  in  dem  Vorhandensein  mehrerer  ziemlich  deutlich  geschiedener 
Schichten  hervortritt,  ist  verwaschen.  Über  den  atrophischen  Windungen 
sind  die  weichen  Häute  meistens  getrübt  und  bindegewebig  verdickt;  früh- 
zeitig bilden  sich  Adhäsionen  derselben  mit  der  Oberfläche  des  Gehirns,  so 
dass  die  Pia  nicht  mehr  ohne  Verletzung  der  Hirnoberfläche  abgezogen 
werden  kann  und  beim  Losreissen  der  Meningen  Partikel  der  Binde  an 
ihnen  hängen  bleiben.  Diese  Adhäsionen  sind  Effekte  einer  chronischen 
Meningoencephalitis,  welche  mit  interstitiellen  Veränderungen  in 
der  Hirnsubstanz  selbst  einhergeht  Mikroskopisch  zeigt  sich  bei  der 
Paralyse  ein  Schwund  der  Nervenfasern,  und  zwar  schreitet  derselbe  von 
aussen  beginnend  nach  der  Tiefe  zu  fort,  so  dass  zuerst  die  ganz  an  der 
Oberflache  liegenden,  vorzugsweise  tangential  verlaufenden  Fasern,  dann  die 
tieferen  Schichten  der  Binde  zu  Grunde-  gehen.  Mit  dem  Schwund  der 
Fasern  geht  auch  eine  Atrophie  der  Ganglienzellen  einher.  Im  intersti- 
tiellen Gewebe  treten  frühzeitig  Wucherungen  der  Neuroglia,  Zell- 
wucherungen an  den  kleinen,  von  der  Binde  her  einstrahlenden  Ge- 
fässen,  hyaline  Intimaverdickungen  mit  Einengung  der  Gefässlumina,  öfters 
auch  zell ige  Infiltrationen  in  den  Lymphscheiden  der  Gefasse,  Erwei- 
terung der  venösen  Gefasse  auf.  (Über  die  Verdickung  der  weichen  Häute 
siehe  auch  unter  Leptomeningitis  chronica.) 

Als  Nebenbefund  zeigt  sich  nicht  selten  eine  Pachymeningitis 
interna  haemorrhagica;  häufig  kommen  neben  der  Paralyse  Sklerose 
der  Pyramidenbahnen  oder  der  Hinterstränge  des  Bückenmarkes  vor. 
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^ÄSiwf-  ^'  *n  *nnlicner  Weise  wie   bei  progressiver  Paralyse  wurden   solche 

^^^J^  degenerative  Prozesse  auch  im  Verlauf  anderer  Psychosen,  bei  langdauern - 
TkbSfeto   ^er  Epilepsie,  ferner  bei  Tabes,  endlich  im  Anschluss  an  Kohlen oxy d- 
ver giftung  und  Insolatio  gefunden. 

Progressive  3.    Die  progressive  Bulbärparalyse  beruht  auf  atrophierenden 

paralyie.  Vorgängen  in  den  Gehirnnerven-Kernen  der  Medulla  oblongata, 
der  von  ihnen  ausgehenden  peripheren  Abschnitte  der  Gehirnnerven  und  der 
von  diesen  versorgten  Muskeln.  Mit  dem  Schwund  der  nervösen  Elemente 
gehen  auch  hier  meist  Wucherungen  des  interstitiellen  Gewebes  einher.  Die 
Erkrankung  beginnt  fast  immer  im  Kern  des  Nervus  hypoglossus, 
greift  dann  auf  die  jenem  nahe  gelegenen  Kerne  des  N.  vagus  und  N. 
accessorius  über;  frühzeitig  wird  auch  der  Facialis -Kern  ergriffen, 
seltener  der  Trigeminus-  und  Abducens-Kern.  Durch  die  Degenera- 
tion der  Nervenkerne  und  ihrer  peripheren  Nerven  entsteht  das  bekannte 
Bild  der  Paraly3is  labio-glosso-pharyngo-laryngea,  indem  die 
gesammten,  von  jenen  Nerven  versorgten  Muskeln  der  Lähmung  und  Atro- 
phie verfallen.  Der  Tod  erfolgt  bei  der  progressiven  Bulbärparalyse  sehr 
häufig  durch  Fremdkörper-Pneumonie. 

Chronische  4.    Analog  der  Atrophie   der  Nervenkerne  in   der  Medulla  oblongata 

litis  anterior  entstehen  auch  atrophische  sklerotische  Prozesse  in  den  grauen  Vorderhörnern 
Form  der  des  Rückenmarkes :  die  sogenannte  chronische  Poliomyelitis  anterior  und 
prMaskei-    die  spinale  Form  der  progressiven  Muskelatrophie,  welche  sich  wesent- 
lich   klinisch   unterscheiden.     Mit  dem  Schwund  der  nervösen  Elemente  der 
Vorderhörner   geht  eine  Degeneration   der  vorderen  Wurzeln,  der  peripheren 
Nerven  und  der  von  ihnen  versorgten  Muskeln  einher. 

Poüomye-  5.  Die  akute  Poliomyelitis   anterior  ist  eine  fast  nur  bei  Kindern 

litis  anterior 

acuta  (spi-  vorkommende  fieberhaft  verlaufende  AI lgem ein erk rankung,  die  oft  mit 

nale  Kinder- 
lähmung), ausgedehnten  Lähmungen  beginnt,  welch'  letztere  zum  Teil  wieder  zurück- 
gehen, an  einigen  Muskelgruppen  aber  meist  dauernde  Paresen  zurücklassen; 
die  betreffenden  Muskeln  verfallen  einer  degenerativen  Atrophie.  Da  die 
Erkrankung  in  der  Regel  nicht  zum  Tode  führt,  so  kommen  fast  nur  ältere 
Fälle  zur  anatomischen  Untersuchung,  bei  denen  dann  eine  sklerotische 
Schrumpfung  des  einen  Vorderhorns  oft  in  der  Längenausdehnung 
mehrerer  Centimeter  (bis  zu  30  cm)  zu  konstatieren  ist.  Diese  Sklerose  ent- 
spricht dem  Ausgang  akut  einsetzender,  mit  Leukocyten- Auswanderung, 
Hyperämie,  zum  Teil  auch  Blutungen  ein  hergehen  den  Veränderungen,  die  zu 
einem  Untergange  der  grossen  motorischen  Ganglienzellen  führen.  Nach 
Charcot  beginnt  der  Prozess  mit  der  Degeneration  der  Ganglienzellen.  In 
manchen  Fällen  führt  die  Erkrankung  vielleicht  zur  Bildung  von  Erweich- 
ung sh  erden  (vergl.  unten),  welche  dann  ebenfalls  durch  Sklerose  heilen. 
Durch  die  Atrophie  der  Vorderhorn-Ganglienzellen  kommt  es  zu  einer  sekun- 
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dären    Degeneration    der    vorderen    Wurzeln,    der 
Faaern,  der  peripheren  Nerven  und  der  Muskeln. 


, 


c 


In  der   weissen  Substanz    kommen    chronisch  dege  iterative  Prozesse  ,iJJ2ÜJi|Jfc, 
vor,    welche  sieb    häufig    auf  einzelne  Stränge  des  Rückenmarkes,  ja    tfogar  ^™™^j° 
auf    einzelne   Leitungsbahnen    beschränken    und    dem    zufolge    als    primäre    jjj 
Btrangdsgenenttanea 
bezeichnet    werden.       Sie 
bieten  ein  ganz   filmliclu- 
Bild  wie    die  sekuinliln  n 
Strangsklerosen ,    unter- 
scheiden sieb  aber  von  den- 
selben durch  ihr  primäres 
Auftreten,  indem  sich  bei 
ihnen   weder   eine   vorher- 
gehende   Zerstörung    tro- 
[ihi~i.-h.-r    Centrnlappa- 
rate,     noch     eine    Lei- 
tungsunterbrechung 
nachweisen  lässt.    Immer- 
hin unterscheiden  sie  sich 
von  den  sekundären  Skle- 
rosen auch    in  Bezug  auf 
Verlauf  und  Ausbreitung; 
während  bei  jenen  stets  die 
ganze,  vom  trophischen  Ein- 
fluss abgeschnittene  Easer- 
masse      zugleich      zu 

Grunde  geht,  erkrankt  bei  den  primären  Sklerosen  Faser  für  Faser  uud  die 
Atrophie  gebt  sowohl  in  der  seitlichen  Ausbreitung,  wie  auch  in  der  Längs- 
richtung langsam  und  allmählich  vor  sich.  Stirbt  der  Patient  an  einer  inter- 
kurrenten Erkrankung,  so  kann  man  daher  sehr  wobt  nur  einen  Teil  einer 
Lei  tungs  bahn  atrophisch,  da-  übrige  dagegen  verschont  antreuen. 

Die  histologische  Untersuchung  weist  auch  hier  zu  Grunde  gehende 
Nervenfasern  und  Ersatz  derselben  durch  Gliagewebe  nach.  Fig.  IM  teigl 
eine  Partie  aus  einem  so  erkrankten  Hinterstrang.  An  Stelle  der  Fasern 
findet  man  noch  hie  und  da  Lücken,  in  denen  einzelne  Körnchen/'  II 
Die  Güa  bildet  ein  faseriges  Maschenwerk,  dessen  Faserbündel  auf  dem 
Querschnitt  ein  körniges  Ausseben  zeigen  ( Fig.  1 8 1  bei  c),  aber  da,  wo  sie  schief 
oder  der  Länge  nach  getroffen  sind,  deutlich  eine  fein-fibrilläre  Beschaffen- 
heit aufweisen.  In  dem  G Hagewehe  liegen  ziemlich  zahlreich- 
Spinnenzellen,  mit  reichlichen  feinen,  radiär  nach  allen  Richtungen  aus- 
einandergehenden Ausläufern  (e). 


s  dm  degwicsleitea   Hiulerstrang  bei  Talioi 

dorsal  ii  ^f™). 
doroh  Atrophie  und  Schwund  rnn  Nerven Uiorn  onl- 
lni  - L" ..- L J  Kf.rrj.-hi-iii.-!lr>n  ■  I      .■r.lliiil.^ri-.l      c  kfjiinir  «Un- 
liu;    il    deutlich    Iji.i-ri;.'«    (dianowol.il]    b    Spinnen- 


1 .  Tsbei 
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Die  Tabes  dorsalia  besteht  in  einer  Degeneration  hinterer  Wurzel- 
gebiete und  zwar  der  hinteren  Wurzeln,  der  grauen  Hinterhörner 
und  der  Hinterstränge.  In  vorgeschrittenen  Fällen  zeigen  schon  makro- 
skopisch die  hinteren  Wurzeln  sich  verdünnt,  grau,  derber;  infolge  der  Atrophie 


FIiboDg  wie  bei  Fig.  ISO. 


der  Hinterstränge  erscheint  das  Rückenmark  verdünnt,  besonders  in  sagittaler 
Richtung  abgeplattet,  die  Hinterstränge  auf  dem  Querschnitt  grau  ver- 
färbt und  von  derber  Konsistenz,  ähnlich  auch  die  Hinterhörner;  die 
Pia  in at er  ist  über  den  sklerotischen  Teilen  verdickt  und  fest  mit  der  Rücken- 
marksubstanz verwachsen. 

Jedoch  und  die  Hinterstränge  weder  gleichmässig  erkrankt,  noch  degenerieren 
alle  Fasern  gleichzeitig.  Im  Lendenmarke  erkranken  zuerst  zwei  seitliche,  an  den  Hinter- 
hürnern  gelegene  Felder,  die  seitlichen  Wurzelzonen  (wie  in  Fig.  182  B),  dann  nach  und 
nach  der  ganze  Hinlerstrang  (A) ;  im  Brustmark  (B)  auch  zuerst  die  Wurzelzonen, 
dann  die  übrigen  Teile.  Im  H  alsmar  k  bleibt  die  Degeneration  meist  auf  die  Goll'schen 
Stränge  beschrankt  (C).  In  der  Mehrzahl  der  Falle  beginnt  die  Tabes  im  Lendenmark 
und  steigt  allmählich  —  in  jahrelangem  Verlauf  —  zum  Halsmark  hinauf. 

Erinnern  wir  uns  an  die  in  der  Einleitung  gegebene  Darstellung  des  Verlaufs  hin- 
terer Wurzelfasern  im  Hinteretrnng  (pag.  41(i),  so  ergiebt  sich  eine  Erklärung  dieser 
Felderung.  Die  Fasern,  die  im  Lendenmark  den  seitlichen  Teil  einnehmen,  liegen  im 
Brustmark  mehr  median .  und  im  Halsmark  bilden  sie  die  Goll'schen  Stränge  u.  ■.  w. 
Da  nun  zuerst  einzelne,  im  allgemeinen  symmetrisch  gelegene  Wu  rzel  ge  b  iete  mit 
ihren  Fortsetzungen  im  Rückenmark  erkranken,  so  rinden  wir  auf  Rücken  marksquer- 
schuitteu  iu  den  Frükstadien  einzelne  Felder  erkrankt,  nämlich  die,  weiche 
von  erkrankten  Wurzelfasern  gebildet  werden,  andere  des  nämlichen  Quer- 
schnittes, welche  von  nicht  erkrankten  Wurzeln  stammen,  sind  erhalten. 

Indes  ist  die  Tabes  keineswegs  eine  auf  das  Kückenmark  allein  beschränkte  Er- 
krankung, sondern  geht  auch  mit  straugförmigen,  freilich  weniger  genau  bekannten  Degene- 
rationen im  Gehirn  einher;  es  finden  sich  namentlich  Degenerationen  des  Sehnerven,  der 
Tripeln it:ti «wurzeln  uud  anderer  llirnnerven. 

Die  Ätiologie  der  Tabes  ist  nicht  bekannt,  wahrscheinlich  ist  die 
Syphilis  ein  zu  ihr  disponierendes  Moment. 
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Die  amyotrophische  Lateralsklerose  ist  eine  primäre  Erkrankung  ^f^eut* 
beider  Pyramidenbahnen  und   der  Vorderhornzellen.     Die  Atrophie  «lskierose. 
letzterer  hat  auch  Atrophie  der  motorischen  Wurzeln  und  Nerven,  sowie  der 
von  diesen  versorgten  Muskeln  zur  Folge. 

Kombinierte  Erkrankungen  der  Seiten-  und  Hinterstränge  bilden  3-  Kombi- 

niorte 

in  verschiedenen   Formen    das    anatomische  Substrat    der    als    hereditäre  stranpiego- 

nerationen. 

Ataxie  und  spastische  Spinalparalyse  bekannten  Erkrankungen. 

Endlich  kommt  in  manchen  Fällen  auch  zu  einer  Tabes  noch  eine 
Degeneration  der  Seitenstränge  (Pyramidenbahn)  hinzu.  Es  sind  das 
jene,  die  mit  wirklichen  Lähmungen  der  Extremitäten  kompliziert  sind. 

Nicht  alle  Fälle  von  primären  Degenerationen  halten  sich  genau  an  die  Leitangs- 
bahnen,  manche  gehen  teils  über  deren  Grenzen  hinaus,  d.  h.  betreifen  manchmal  auch 
benachbarte  andere  Fasern  oder  ergreifen  nur  einen  Teil  der  Leitungsbahn.  Es  sind  das  die 
un regelmässig  strangförmigen  Erkrankungen,  die  sehr  verschiedene  klinische 
Bilder  geben  und  Übergänge  zu  herdförmigen  Sklerosen  (s.  u.)  aufweisen.  Besonders  die 
Syphilis  stellt  zu  solchen  Formen  ein  grosses  Kontingent. 

An  die  Strangdegenerationen  lassen  sich  jene  Fälle  von  Faserschwund  strsagdeg*- 
anreihen,  die  bei  manchen  Allgemeinkrankheiten  auftreten,  namentlich  bei  Aiigt- 

.  meinkrank- 

bei  solchen,  die  Veränderungen  des  Blutes  zur  Folge  haben.   So  finden  sich     heiten. 
(vorzugsweise   in  den  Hintersträngen)  fleckige  und   strangförmige  Atrophien 
bei  Leukämie,  pernieiöser  Anämie,  bei  schwerem  Ikterus,  Morbus  maculosus 
Werlhofii. 

Während  bei  den  oben  beschriebenen  Erkrankungen  wesentlich  die  'JjJJJ®1" 
weisse  oder  die  graue  Substanz  von  der  Degeneration  ergriffen  war,  und  ^jSjJJJ***"0116 
die  letztere  vielfach  sogar  bestimmte  Lokali 8 ationen  aufwies,  treten  andere 
Krankheitsprozesse  in  viel  unregel massigerer  Weise  auf.  Den  Über- 
gang zu  ihnen  bilden  Strangdegenerationen  des  Rückenmarks,  welche 
sich  nicht  an  einzelne  Leitungsbahnen  halten,  und  auch  da  und  dort  die 
graue  Masse  befallen  (s.  o.),  sowie  Erkrankungen  der  grauen  Substanz, 
welche  an  verschiedenen  Stellen  auf  die  weisse  Substanz  übergreifen.  Manche 
Formen  endlich  verbreiten  sich  ganz  ohne  Auswahl  über  beide  Substanzen. 
Bei  vielen  dieser  unregelmässigen  Erkrankungen  tritt  die  Beteiligung  des 
interstitiellen  Gewebes,  die  Sklerose  frühzeitig  stark  in  den  Vordergrund; 
jedoch  können  in  den  Anfangsstadien  oder  längere  Zeit  hindurch,  besonders 
so  lange  eine  lebhafte  Degeneration  der  eigentlichen  nervösen  Elemente  vor 
sich  geht,  auch  Infiltrationen  des  Gewebes  mit  Wanderzellen,  auch 
mit  Fettkörnchen zellen  vorhanden  sein.  Zu  diesen  gehören  ein  grosser 
Teil  der  als  chronische  Myelitis  und  Encephalitis  bezeichneten  Prozesse,  chronische 

*  r  Myelitis  und 

ferner  die   sogenannte  multiple  Sklerose   und   die   diffuse  Sklerose     &><*: 


des  Gehirns. 


phaliti». 


Die  multiple  Sklerose   des   Hirns   und  Rückenmarkes  tritt  in    Multiple 

Sklerose. 

Form  meist  zahlreicher,  ganz  unregelmässiger  und  verschieden  grosser  Herde 
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Fig.  183. 
Multiple  Sklerose  (T). 
ö  bei  Fig.  180,    A  Schnitt  suis  dsi 


auf,  die  im  allgemeinen  mehr  in  der  weissen  Substanz  gelegen  sind,  allein 
auch  auf  die  graue  Substanz  übergreifen.  Im  Gehirn  finden  sie  sich  mit 
Vorliebe  in  der  Gegend  der  Seiten  Ventrikel.  Die  Ausdehnung  der  einzelnen 
Herde  kann  bis  zu  1  cm  betragen.     Meist  bilden  sie  derbe,  graue  oder 

graurote  Flecken, 
die  schon  makrosko- 
pisch deutlich  hervor- 
treten; in  anderen  Fäl- 
len zeigen  sie  keine  auf- 
fallende Farbe  und  sind 
nur  an  einer  herdweisen 
Kon  sistenz  vermeh  rang 
der  Substanz  des  Ge- 
hirns oder  Bücken- 
marks zu  erkennen. 
Manchmal  endlich,  — 

und  vielleicht  ent- 
sprechen solche  Herde 
den  frischeren  Veränderungen,  —  zeigen  sie  eine  weiche,  gelatinöse 
Beschaffenheit  Die  mikroskopische  Untersuchung  weist  eine  starke  Wuche- 
rung der  Neuroglia  und  des  Bindegewebes,  namentlich  auch  ein  reich- 
liches Auftreten  sogenannter  Spinnenzellen,  grösserer  mit  zahlreichen  Aus- 
läufern versehener  bindegewebiger  Elemente  (Fig.  181)  auf.  In  vielen  Fällen 
schüesst  der  Prozess  sich  deutlich  an  die  Gefässe  an;  dieselben  sind  innerhalb 
der  Herde  verdickt,  zeigen  Zell  Wucherungen,  in  ihrer  Umgebung  finden  sich 
häufig  kleinzellige  Infiltrate,  Amyloidkörper,  manchmal  auch  noch 
Fettkörncbenzellen.  Die  innerhalb  der  Entzündungsherde  gelegenen 
nervösen  Elemente  zeigen  ein  eigentümliches  Verhalten.  Während  die  Mehr- 
zahl derselben  zu  Grunde  geht,  bleiben  einzelne  Achsencylinderoft  mitten 
in  den  sklerotischen  Herden  lange  Zeit  erhalten,  verlieren  aber  ihre  Mark- 
scheide. Vielleicht  hängt  es  damit  zusammen,  dass  an  die  multiple 
Sklerose  nur  selten  sekundäre  Strangdegenerationen  sich  anschliessen. 

In  seltenen  Füllen  tritt  am  Gehirn  eine  diffuse,  das  ganze  Gehirn 
oder  einzelne  Lappen  desselben  betreffende  Sklerose  ein,  welche  mit  starker 
Wucherung  der  Neuroglia  einhergeht  und  zu  oft  hochgradiger  Schrum- 
pfung und  Verhärtung  des  Gehirns  führt,  mit  dessen  Atrophie  Hydrocephalus 
externus  und  internus  zur  Ausbildung  kommen.  Solehe  Formen  von  Hirn- 
sklerose kommen  meist    im  jugendlichen  Alter  (bei  idiotischen  Kindern)  vor. 
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Störungen  der  Blut-  und  Lymphcirkulation.    —   Blu- 
tungen. —  Cirkulatorische,  traumatische  und  entzünd- 
liche Erweichungen. 

Anämie  des  Gehirns  findet  sich  als  Teilerscheinung  allgemeiner 
Blutarmut  oder  als  kollaterale  Anämie  bei  abnorm  starker  Blutfüllung 
anderer  Organe  (vergl.  pag.  14).  Ausserdem  können  grössere  oder  kleinere 
Bezirke  durch  Arterienkontraktion  blutarm  werden.  (Spastische  Anämie.) 
Die  Anämie  ist  durch  Blässe  des  Gehirns,  und  auf  der  Schnittfläche  desselben 
durch  die  geringe  Zahl  der  an  letzterer  auftretenden  Blutpunkte  bemerkbar. 
Dabei  ist  jedoch  zu  beachten,  dass  die  grossen  Venen  der  Pia  stark  gefüllt 
sein  können,  namentlich  an  den  hinteren  Teilen  des  Gehirns,  wohin  das  Blut 
sich  —  bei  Rückenlage  der  Leiche  —  senkt.  Vollständige  lokale  Anämie  führt 
nach  kurzer  Dauer  zur  Ausbildung  von  ischämischen  Erweichungen. 
(Über  deren  Vorkommen  s.  unten.) 

Allgemeine  Hyperämie  findet  man  als  kongestive,  als  Vorstadium 
und  Begleiterscheinung  der  verschiedensten  entzündlichen  Zustände,  ferner 
als  Stauungshyperämie,  infolge  von  allgemeinen  (Herz-,  Lungen-  und 
Nierenleiden)  wie  von  lokalen  Hindernissen  in  der  Blutströmung.  Die 
kongestive  Hyperämie  weist  eine  mehr  diffuse,  fleckige  Rötung  der  Gehirn- 
substanz und  Meningen  auf.  Stauungshyperämie  zeigt  namentlich  starke 
Venenfüllung  und  auf  der  Schnittfläche  des  Gehirns  reichliche  Blutpunkte 
(durchschnittene  Venen). 

Lokale  Stauungserscheinungen  entstehen  vorzugsweise  durch 
dreierlei  Vorgänge:  Verlegung  oder  Kompression  der  Gehirnvenen 
durch  Tumoren,  besonders  wenn  dieselben  auf  die  Vena  magna  Galeni 
drücken,  durch  Sinusthrombose  (vergl.  harte  Hirnhaut)  und  durch  Er- 
höhung des  intrakraniellen  Druckes. 

Thrombose  der  Hirnsinus,  die  sich  auch  auf  die  Piavenen  fort- 
setzt, hat  Stauungshyperämie  und  Stauungsödem  des  Gehirns  zur  Folge.  An 
die  Stauung  kann  sich  Erweichung  (durch  mangelhafte  Ernährung  infolge 
der  gestörten  Cirkulation)  und  blutige  Infarzierung  des  Gehirns  anschliessen. 
Starke  intrakranielle  Druckerhöhung  bewirkt  dadurch  eine  Stauung, 
dass  die  dünnwandigen  Venen  komprimiert  werden,  während  die  arteriellen 
Gefässe  offen  bleiben. 

Störungen  der  Saftcirkulation  äussern  sich  am  Centralnerven- 
system  durch  Ansammlung  von  vermehrtem  Transsudat  entweder  an  der  Ober- 
fläche des  Gehirns  oder  Rückenmarks  im  Subdural-  und  Subarachnoidalraum 
oder  durch  Transsudatansammlung  in  den  Hirnkammern,  respektive  dem 
Centralkanal    des   Rückenmarks    oder   endlich    in    stärkerer   seröser  Durch 
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tränkung  der  Hirn-  oder  Rückenmarksubstanz  selbst.  Die  Transsudatan- 
sammlung  an  der  Hirnoberfläche  bezeichnet  man  als  Hy  drocephalus  externus, 
jene  in  den  Hirnkammern  als  Hydrocephalus  internus,  diejenige  im  Rücken- 
markskanal als  Hydromyelie.  Unter  Ödem  des  Gehirns  und  Bückenmarks 
fasst  man  die  Zustande  zusammen,  in  denen  das  Nervengewebe  selbst  eine 
vermehrte  Menge  von  seröser  Flüssigkeit  enthalt  Indes  ist  bei  allen  diesen 
Formen  zu  bemerken,  dass  es  sich  nicht  immer  um  echten,  mechanisch  oder 
dyskrasisch  entstandenen  Hydrops  handelt,  und  manche  derselben  bereits  als 
seröse  Entzündungen  aufgefasst  werden  müssen. 

<HknGdem.s  Das  Gehirnödem  kann  ein  allgemeines  oder  partielles  sein.  Im 

ersteren  Falle  zeigt  das  ganze  Gehirn  sich  vergrössert,  stark  durchfeuchtet, 
von  auffallend  weicher  teigiger  Konsistenz,  meistens  anämisch.  Auf  der 
Schnittfläche  fällt  besonders  der  starke  feuchte  Glanz  und  das  rasche  Zer- 
fliessen  der  Blutpunkte  (die  durchschnittenen  kleinen  Venen  entsprechen), 
deutlich  auf.  Zufolge  der  Volumszunahme  des  Gehirns  wird  dieses  gegen 
das  Schädeldach  angepresst,  so  dass  die  Windungen  abgeplattet  und  die 
Sulci  verstrichen  werden. 

Die  Ursachen  des  Hirnödems  sind  nicht  in  allen  Fällen  klar  zu  legen. 
Ein  Teil  der  Befunde  ist  jedenfalls  nur  als  agonale  Erscheinung  zu  deuten, 
ein  anderer  zeigt  im  Gegensatz  hierzu  eine  hohe  Bedeutung  insoferne,  als  er 
den  einzigen  positiven  Sektionsbefund  darstellen  kann.  Hierher  gehören  die 
als  Apoplexia  serosa  bezeichneten  Fälle  rascher  Todesart;  ferner  manche 
Fälle  von  Sonnenstich  (Insolatio),  endlich  auch  die  bei  gewissen  akuten 
Infektionskrankheiten,  besonders  des  Kindesalters,  auftretenden  akuten  Ödeme 
(vergl.  unten). 

Im  Gegensatz  zu  diesen  kongestiven  Ödemen  beruhen  andere  Formen 
auf  venöserStauung,  welche  wiederum  Teilerscheinung  allgemeiner  Stauung 
durch  Herz-  oder  Lungenkrankheiten  sein  können  oder  durch  lokale  Ursachen 
bedingt,  im  Gehirn  allein  auftreten  (s.  o.  pag.  459).  Noch  andere  Formen, 
die  besonders  im  Verlauf  chronischer  Nierenerkrankungen  auftreten,  ent- 
sprechen in  ihrer  Grösse  wahrscheinlich  den  hydrämi sehen  Ödemen 
anderer  Organe. 

ödm^des  Lokale  ödematöse  Zustände,  wie  sie  sehr  häufige  Erscheinungen 

iBücken-d  innerüa^D   des  Gehirns   und   im  Rückenmark    bilden,    sind   meist   sekundäre 
marks.     Zustände  und  auf  verschiedene,  zum  Teil  ausgesprochen  entzündliche  Ursachen 
zurückzuführen.     An  der  Hirnrinde  und  der  Oberfläche  des  Rücken- 
marks begleiten  starke  Quellungszustände  sehr  häufig  alle  akuteren  Formen 

Meningitis  ^er  Meningitis,  sind  nicht  selten  auch  mit  Hyperämie  der  betreffenden 
Abschnitte  verbunden  und  können  sogar  in  Erweichung  übergehen.  (Meningo- 
encephalitis  und  Meningomyelitis  s.  Meningitis.)  In  ähnlicher  Weise  finden 
sie  sich  bei  akuten  Ödmen  der  serösen  Häute,  wie  sie  öfters  im  Ver- 

b)  bei  Herd- laufe  von  Infektionskrankheiten,  namentlich  bei  Kindern  und  bei  Insolatio 

8rkr&n* 

kungen.     auftreten.      Ferner   sind   fast   alle    Herderkrankungen   im    Gehirn    oder 
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Rückenmark  (Blutungen,  Erweichungen,  Eiterherde,  Tumoren,  Konglomerat- 
tuberkel etc.)  von  einer  Zone  ödematösen  Gewebes  umgeben,  deren  stärkere 
Durchtränkung  zum  Teil  vielleicht  mit  vermehrter  Kongestion  zusammen- 
hängt, teilweise  auf  Kompression  von  Lymphbahnen  durch  den  Erkrankungs- 
herd selbst  beruht.  Mit  Sicherheit  auf  Hinderung  des  Lymphabflusses  zu- g^JjJJ0^ 
rückzuführen  sind  wohl  die  cirkumskripten  Ödeme,  welche  sich  unter  alten  LymPhe* 
umschriebenen  schwartigen  Verdickungen  der  Meningen,  zum  Teil  auch  der 
Dura  mater  bilden  (vergl.  unten  Kompressionsmyelitis.) 

Mikroskopisch   äussern    die   starken  Ödeme  der  Nervensubstanz   sich  Degenerati- 

,  onserschei- 

durch  Quellung  der  Achsencylinder,  Erweiterung  der  Gliamaschen,  nungen  bei 

"*  °  J  &  starkem 

Vergrösserung  und  Hellerwerden  der  Gliakerne.   Bei  dauernder  starker     ödem. 
Aufquellung  erleiden  auch  die  Achsencylinder  einen  Zerfall  in  Segmente  oder 
feine  Körner,  auch  die  Markscheiden  können,  wenngleich  später,  zu  Grunde 
gehen.     An  den  Ganglienzellen   lässt  sich  ebenfalls  häufig  ein   fein-körniger 
Zerfall  konstatieren. 

Die  Cirkulationsverhältnisse  im  Gehirn   beeinflussen  im   hohen  Grade  Hirndruck, 
die   Druckverhältnisse   innerhalb   des   Schädelraums,    welchen   bei   ver- 
schiedenen Erkrankungen  eine  besondere  Bedeutung  zukommt.   Unter  physio- 
logischen Verhältnissen    steht   das    Gehirn  unter  jenem  Druck,   welchen  die 
Spannung  des  Liquor  cerebrospinalis  auf  dasselbe  ausübt,  dem  sogenannten 
i ntrakrani eilen  Druck,   welcher  nicht  mit  dem  Blutdruck   (d.  h.  dem 
Druck  innerhalb   der  Blutgefässe  des  Schädels)   zu  verwechseln  ist.     Dieser 
intrakranielle  Druck  wird  durch  verschiedene  Affektionen  des  Gehirns  erhöht, 
und  dadurch   entsteht  jener  Zustand,   den  man  als  „Hirndruck"  bezeichnet, 
und  welchem  auch  ein  bestimmter  klinischer  Symptomenkomplex  entspricht. 
Der   intrakranielle    Druck,    verstärkt   durch  Erhöhung  des   Blutdrucks, 
durch   raumbeengende  Prozesse  innerhalb   des  Schädels  (Tumoren  des 
Gehirns,  seiner  Meningen,  der  Dura,  der  Knochen),  Blutungen  im  Gehirn 
oder  Blutstauung.     Bis  zu 'einem  gewissen  Grade  kann   die  Druckerhöh- 
uog  durch  vermehrten  Abfluss  von  Liquor  cerebrospinalis  wieder  ausgeglichen 
werden,  allein  das  ist  eben  nur  innerhalb  gewisser  Grenzen  möglich.   Nimmt 
der  Druck  zu  sehr  zu,   so  äussert  er  sich  durch  Kompression  des  Gehirns; 
dasselbe  wird  fest  an   die  Schädel  wand  angepresst  und  es  kommt  dadurch 
ein  charakteristisches  Bild  zu  stände:  die  Dura  ist  auffallend  gespannt,  durch 
den  starken  Druck  wird  aus  ihr  und  den  Meningen  das  Blut  und  die  seröse 
Flüssigkeit  ausgepresst;   dieselben  erscheinen  dadurch  blutarm  und  trocken. 
Die  Windungen  sind  gegen  die  Dura  angepresst,  platt,  verbreitert,  die  Sulci 
verstrichen. 

Blutungen. 

Neben   den   thrombotischen    und  embolischen  Erweichungen   stellt  die  Ätiologie 
Hämorrhagie   eine    der   häufigsten    und    klinisch   wichtigsten  Hirnaffektionen 
dar.  Ihre  gewöhnlichsten  Ursachen  sind  Traumen,  die  den  Schädel  treffen. 
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und  Gefässrupturen,  welche  durch  Bersten  von  miliaren  Aneurysmen 
oder  Zerreissuog  sonstwie  erkrankter  Arterien  entstehen.  Gerade  die  Ge- 
fasse  des  Gehirns  werden  mit  Vorliebe  von  Atheromatose,  hyaliner 
oder  fettiger  Degeneration  ihrer  Wand,  wie  auch  von  den  syphili- 
tischen Veränderungen  befallen.  Die  Miliaraneurysmen  (vergl.  pag.  284) 
bilden,  wie  bei  den  Gefässen  erwähnt,  cirkumskripte  sackförmige  oder 
spindelförmige,  mikroskopisch  kleine,  seltener  schon  mit  blossem  Auge  er- 
kennbare Erweiterungen,  in  deren  Bereich  die  Gefässwand  atrophisch  und 
verdünnt  ist  und  dem  Blutdruck  einen  geringeren  Widerstand  entgegensetzen 
kann.  Letztere  Eigenschaft  kommt  auch  den  atheromatösen  und  fettig  de- 
generierten Gefässen  zu. 

Bei  der  Ruptur  von  Gefässen  kommen  sowohl  disponierende  als 
Gelegenheitsursachen  in  Betracht.  Dieselbe  kann  an  krankhaft  ver- 
änderten Gefässen  eintreten,  wenn  der  Blutdruck  erhöht  ist  und  kommt 
daher  besonders  im  Verlaufe  chronischer  Herzkrankheiten,  Nierenleiden,  all- 
gemeiner Atheromatose,  überhaupt  bei  Krankheiten  vor,  die  einen  er- 
höhten Aortendruck  und  Hypertrophie  des  linken  Ventrikels  zur  Folge 
haben.  Gelegenheitsursachen  geben  ferner  alle  Anlässe,  die  eine  mo- 
mentane Erhöhung  des  Blutdruckes  hervorrufen:  Körperliche  Anstrengungen, 
venöse  Stauung  durch  Anstrengen  der  Bauchpresse,  Alkoholwirkung,  psychische 
Erregungen. 

Eine  besondere  Art  von  Aneurysmen,  die  sogenannten  embolischen, 
geben  Veranlassung  zu  intermeningealen  Blutungen,  besonders  an  der  Hirn- 
basis,   wo   diese  Aneurysmen   vorzugsweise  ihren  Sitz  haben  (s.  pag.  284). 

Endlich  sind  noch  die  hämorrhagischen  Diathesen  als  Veran- 
lassung meist  kleinerer  Hirnblutungen,  sowie  die  im  Verlauf  septischer 
Erkrankungen  auftretenden  Apoplexien  zu  nennen. 

Kapillar-  Die  Blutungen   kommen    im   Gehirn   in   den   verschiedensten   Grössen- 

ausdehnungen  vor.  Ganz  kleine  punktförmige  Blutungen  heissen  Kapillar- 
apoplexien und  bestehen  meist  nur  in  Blutaustritten  in  die  Lymphscheide 
der  Gefässe.  Solche  finden  sich  sehr  häufig  bei  aktiver  und  passiver 
Hyperämie,  in  der  Nähe  von  Entzündungsherden,  bei  hämorrhagischen 
Diathesen,  auch  in  einfachen  Erweichungsherden  (vergl.  rote  Erweichung, 
s.  unten). 

Grössero  jm    Bereich    grösserer    Blutungen    wird    das    Gewebe    des    Gehirns 

Blutungen.  °  #  ... 

zertrümmert,  und  es  bildet  sich  ein  in  frischen  Fällen  dunkelroter  Herd, 
der  aus  geronnenem  oder  flüssigem  Blut  und  zertrümmertem  Nervengewebe 
besteht.  Spült  man  den  Herd  aus,  so  erhält  man  eine  Höhle  mit  fetzigen, 
in  roter  Erweichung  begriffenen  Rändern,  in  dem  zerfetzten  Gewebe  findet 
man  Blutgefässe,  die  aus  der  Wand  herausragen  und  oft  formlich  in  der 
erweichten  Masse  flottieren.  Die  weitere  Umgebung  des  Herdes  ist  im  Zu- 
stand ödematöser  Quellung   und  weist  in  der  Regel  mehr  oder  minder  zahl- 
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reiche  kapillare  Apoplexien  auf.  Durch  Diffusion  von  Blutfarbstoff  erhält 
sie  nach  ein  paar  Tagen  eine  gelbliche  Farbe  („Citronenfarbenes  ödem"). 

Der  hämorrhagische  Herd  kann  bis  Hühnereigrosse  und  mehr  erreichen ; 
liegt  er,  wie  gewöhnlich  bei  Gefassrupturen ,  in  den  Stammteilen,  so 
perforiert  er  nicht  selten  in  einen  Ventrikel,  von  welchem  aus  das  Blut 
auch  in  den  anderen  Seitenventrikel  hinüberfliessen  kann.  Nach  Bersten 
des  Gefässes  dauert  die  Blutung  so  lange  fort,  bis  der  Druck  ausserhalb 
des  Gefässes  die  Höhe  des  Druckes  innerhalb  desselben  erreicht  hat.  Es 
überträgt  sich  damit  der  letztere  auf  die  Umgebung  des  Gefässes  und  wird 
von  dieser  wieder  auf  die  Hirnsubstanz  in  weiterer  Ausdehnung  übertragen. 
Daher  findet  man  im  Gehirn  die  Zeichen  des  erhöhten  Druckes,  Span- 
nung der  Dura,  Trockenheit  der  Häute,  Abflachung  der  Windungen,  Ver- 
strichensein der  Sulci. 

Die  histologische  Untersuchung  zeigt  in  der  Umgebung  des  Herdes  Mikro&ko- 

-  -  ,  pisehsr  Bo- 

den Befund   der  roten  Erweichung;  nach   einigen  Tagen    treten  Zeichen    fand  und 

beginnender  Resorption  (vergl.  pag.  85  und  pag.  465),  namentlich  Körnchen- 
zellen und  Blutkörperchen  haltige  Zellen  auf.  Der  Herd  wird  zunächst 
dunkelbraun,  dann  gelbbraun,  von  schmieriger  Beschaffenheit,  nach  und  nach 
blasst  er  ab;  schliesslich  bildet  sich  eine  pigmentierte  Narbe  oder  eine 
Cyste,  deren  anfangs  rötlich  gefärbter  und  trüber  Inhalt  allmählich  durch 
klare,  seröse  Flüssigkeit  ersetzt  wird,  so  dass  derselbe  den  aus  einfachen  Er- 
weichungsherden hervorgegangenen  völlig  gleicht  Wie  diese  sind  auch  die 
apoplektischen  Cysten  von  einer  bindegewebigen  Kapsel  umgeben. 

Blutungen,  die  von  Miliaraneurysmen  oder  überhaupt  durch  Ge-  Lokaii- 
fässruptur  entstanden  sind,  finden  sich  meistens  in  den  Stammteilen  und 
zwar  an  den  Ästen  der  Arteria  fossae  Sylvii,  wo  auch  die  Miliaraneurysmen 
mit  Vorliebe  sitzen;  wie  bei  embolischen  Erweichungsherden  wird  sehr  häufig 
die  innere  Kapsel  in  Mitleidenschaft  gezogen  und  dadurch  eine  Hemiplegie 
hervorgebracht;  seltener  finden  sich  Blutungen  in  Pons  und  Medulla 
oblong  ata. 

Traumatische  Blutungen  richten  sich  in  ihrer  Lage  natürlich 
nach  der  Einwirkungsstelle  des  Traumas.  Besonders  wird  bei  ihnen  die 
Rinde  betroffen,  oft  auch  an  der  der  Einwirkungsstelle  gegenüberliegenden 
Seite  (Contrecoup). 

Blutungen  in  das  Rückenmark  entstehen  aus  traumatischen  Anlässen, 
seltener  durch  hämorrhagische  Entzündungen.  In  ihrem  histologischen  Ver- 
halten gleichen  sie  völlig  denen  des  Gehirns. 

Erweichungen. 

Das  Gewebe  des  Centralnervensystems  ist  in  höherem  Grade  als  das 
anderer  Organe  empfindlich  gegen  die  verschiedensten  Einflüsse,  Traumen, 
Ernährungsstörungen  durch  Gefässveränderungen   oder  solche    entzündlicher 
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Art.  Die  Folgen  an  sich  ganz  verschiedenartiger  Einwirkungen  haben  so 
viel  gemeinsames,  dass  sie  hier  im  Zusammenhang  besprochen  werden  sollen. 
Wird  auf  irgend  eine  Weise,  z.  B.  durch  plötzlich  eintretenden  Gefäss- 
verschluss, ein  Bezirk  der  Nervensubstanz  von  der  Ernährung  ausgeschaltet, 
so  verfällt  derselbe  sehr  rasch  der  Nekrose.  Während  nun  in  anderen 
Organen  unter  den  gleichen  Umständen  derbe  Infarkte  entstehen,  zeigen  die 
abgestorbenen  Teile  des  Centralnervensystems  gerade  das  entgegenge- 
setzte Verhalten,  sie  erweichen,  indem  sie  aus  der  Umgebung  Flüssigkeit 
aufnehmen,  aufquellen  und  schliesslich  zerfallen  (s.  pag.  47). 

Kurze  Zeit  nach  dem  Eintritt  der  Nekrose  erhalten  die  Achsencylinder 
stellenweise  kolbige  Anschwellungen  (Fig.  184)  und  erleiden  eine  Dissecation 

in  Quersegmente.  Vielfach  ist  auch 
ein  Zerfall  derselben  zu  Fettkörn- 
chen zu  beobachten.  Das  Mark 
quillt  ebenfalls  auf,  bildet  bröckelige, 
dem  Achsencylinder  anliegende 
Trümmer,  welche  nach  und  nach 
von  demselben  abfallen  und  frei- 
liegende rundliche  oder  ovale,  deut- 
lich doppelt  kontourierte  Myelin- 
tropfen darstellen.  Diese,  wie  das 
Mark  überhaupt,  zerfallen  ebenfalls 

quolleno  Achsencylinder,   b3   solcher  mit  körniger        teilweise   gleich   ZU   rett.      Auch  an 

Trübung,  c,  c,  Myelintropfen  (freies  Mark),  d  in  Zer-  " 

den  Ganglienzellen  und  den  Zellen 
der  Neuroglia  kann  man  körnigen 
und  fettigen  Zerfall  nachweisen,  und 
es   entsteht    so  ein  Teil  der  soge- 
nannten Fettkörnchenzellen.     Li  erweichenden  Partien  kommt  es  öfters  auch 
zu  kleinen  Hämorrhagien,  welche  teils  Diapedesis-Blutungen  sind,  teils  durch 
fettige  Degeneration  der  Gefässwand  verursacht  werden. 

Für  die  Betrachtung  mit  blossem  Auge  stellen  die  Erweichungsherde 
zuerst  sehr  brüchige,  dann  wirklich  breiige  Massen  dar,  welche  über  die 
Schnittfläche  vorquellen,  feucht  glänzen  und  einen  reichlichen,  graugelben  bis 
gelben,  trüben  Saft  abstreifen  lassen.  Wo  die  Nervensubstanz  erweicht 
ist,  findet  man  deren  makroskopische  Struktur  verwischt;  so  ist  z.  B.  am 
Rückenmark  der  Unterschied  von  grauer  und  weisser  Substanz,  im  Ge- 
hirn die  regelmässige  Zeichnung  der  Stammteile  oder  der  Rinde  verschwunden. 
Gegen  die  Umgebung  ist  der  Erweichungsherd  in  der  Regel  nicht  scharf  abge- 
grenzt, sondern  geht  durch  eine  gequollene,  ödematöse  Zone  in  sie  über.  Jene 
Färbung  des  Herdes  hängt  von  der  Anwesenheit  oder  dem  Mangel  ausge- 
treteneu Blutes  ab;  fehlten  Blutungen,  so  hat  er  eine  weisse  oder  grau- 
weis se  Farbe,  welche  durch  den  nachfolgenden  fettigen  Zerfall  in  einen  mehr 
gelblichen  Ton  übergeht.    Man  bezeichnet  das  als  weisse  Erweichung. 


Fig.  184. 

Zupfpräparat  aus  einem  ca.  8  Tage  alten 

Erweichungsherde  im  Gehirn  (Af11). 

a,  &!  Achsencylinder  mit  gequollenem  Mark ,  z.  T. 
der  erstere  frei,  b.  b,,  bf  nackte,  z.  T.  stark  ge- 
quolleno  Achsencylinder,  b3  solcher  mit  körniger 
Trübung,  c,  c,  Myelintropfen  (freies  Mark),  d  in  Zer- 
fall begriffene  Ganglienzelle  mit  Fettropfen,  e,  et, 
e9,  e8  Wanderzellen,  f  Fettkörnchenzelle,  f,  Wander- 
zolle mit  einigen  Fettropfen,  gWanderzello,  die  vier 
rote  Blutkörperchen  aufgenommen  hat,  h  solcho  mit 
einem  Myelintropfen. 
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Sind  geringe  Mengen  von  Blut  vorhanden,  so  erhält  die  erweichte  Substanz 
teils  durch  die  Anwesenheit  der  roten  Blutzellen,  teils  durch  Imbibition  mit 
sich  lösendem  Blutfarbstoff  eine  ausgesprochen  rötlich-gelbe  Farbe,  und  man 
spricht  dann  von  gelber  Erweichung.  Eine  rote  Erweichung  entsteht, 
wenn  der  Herd  von  reichlicheren,  kapillaren  Blutungen  durchsetzt  ist  und 
dadurch  ein  gelb  und  rot  gesprenkeltes  Aussehen  erhält 

Nach  Eintritt  der  Erweichung  stellen  sich  Reakti ons Vorgänge  von 
Seite  der  Umgebung  ein,  welche  den  auf  pag.  87  geschilderten  Prozessen 
der  pathologischen  Organisation  und  Resorption  entsprechen. 
Schon  nach  36 — 48  Stunden  sehen  wir  die  erweichte  Masse  von  reichlichen 
Wanderzellen  durchsetzt,  welche  die  Zerfallsprodukte  derselben  in  sich  auf- 
nehmen und  so  als  myelinhaltige  oder  Körnchenzellen  erscheinen, 
zum  Teil  freilich  auch  selbst  wieder  zerfallen.  Hatten  Blutungen  stattgefunden, 
so  finden  sich  auch  sehr  bald  rote  blutkör perchenhaltige  und  pigment- 
haltige Wanderzellen.  Die  Resorption  von  Erweichungsherden  geht 
namentlich  bei  den  grösseren  derselben  oft  sehr  langsam  vor  sich,  besonders 
dann,  wenn  die  Cirkulationsverhältnisse  durch  Ödeme,  senile  Veränderungen 
der  Gefäese  etc.  ungünstig  geworden  sind.  Ja  es  kann  in  solchen  Fällen  sogar 
noch  eine  sekundäre  Ausbreitung  des  Erweichungsherdes  stattfinden. 

Mit  dem  Beginn  der  Resorptionsthätigkeit  stellen  sich  auch  repara- 
torische  Wucherungen  in  der  Neuroglia  und  den  bindegewebigen 
Teilen  der  Umgebung  ein,  welche  zu  einer  Einkapselung  des  Herdes  fuhren 
und  denselben  nach  Vollendung  der  Resorption  in  eine  derbe  Narbe  oder 
eine  mit  klarer  Flüssigkeit  gefüllte  Cyste  umwandeln. 

Die  häufigsten  Ursachen  von  Erweichungen  des  Gehirns  sind 
Störungen  der  Bluteirk ulation,  namentlich  Verschluss  von  Arterien- 
ästen, wie  er  durch  Thrombose  und  Embolie,  seltener  durch  Wucherung  der 
Gefassintima   hervorgebracht   wird.     Man    bezeichnet    sie  als   ischämische  ischämische 

Erweich- 

Erweichungen.  Thrombose  von  Hirngefassen  ist  meistens  die  Folge  nngeo. 
atheromatöser  Prozesse,  die  an  ihnen  mit  Vorliebe  vorkommen.  Die  Emboli 
stammen  von  Thromben  grösserer  Hirnarterien,  von  Auflagerungen  auf  den 
Herzklappen,  Thromben  im  Arcus  aortae  oder  im  Herzen  oder  endlich  von 
solchen  der  Lungen venen.  Eine  Obliteration  von  Gehirnarterien  kann 
durch  Lues  oder  Äther  omatose  herbeigeführt  werden  (s.  pag.  277  u.  282). 
Meist  liegen  solche  Erweichungsherde  im  Verzweigungsgebiet  der  Arteria 
fo«8ae  Sylvii  und  in  letzterer  findet  man  auch  meistens  den  Embolus  oder 
die  sonstige  Ursache  des  Gefässverschlusses.  Die  Herde  erreichen  eine 
ziemliche  Grösse,  sie  sind  haselnuss-  bis  hühnereigross  und  grösser,  ja  es 
kann  sogar  der  grösste  Teil  einer  Hemisphäre  von  ihnen  ergriffen  sein. 
Über  den  Erweichungsherden  sinkt  die  Hirnoberfläcbe  ein,  die  betreffende 
Stelle  zeigt  von   aussen  leichte  Fluktuation.     Da  die  Herde  meistens   die 

Schmaus,  Pathologische  Anatomie.    Spezieller  Teil.    2.  Aufl.  <jq 
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Gegend  der  inneren  Kapsel  mit  betreffen,  so  können  auch  die  kleinsten  von 
ihnen  motorische  und  sensible  Hemiplegie  einer  ganzen  Körperhälfte  hervor- 
rufen, da  in  dem  Raum  der  Capsula  interna  nahe  zusammengedrängt  fast 
sämtliche  motorische  und  sensible  Bahnen  verlaufen  (s.  pag.  442,  Fig.  179  A). 

P*rt*eUe  Auf  anämische  Erweichung  ist  auch   eine  grosse  Zahl  der  sogenannten  par- 

weichungen.  t  i  e  1 1  e  n  Hirn  rinden  atrophien  zurückzuführen.  Solehe  entstehen  durch  kleine  Er- 
weichungsherde, welche  auf  einen  oder  wenige  Gyn  beschränkt  sind  und  nach  ihrer 
Heilung  durch  Narbenbildung  Defekte  an  der  Oberfläche  hinterlassen;  oder  es  entsteheu 
im  Innern  erweichter  Windungen  kleine  Höhlen  und  Cysten,  wodurch  die  Gyn  verschmälert, 
innen  hohl  und  gleichsam  von  der  Seite  zusammengeklappt  werden.  In  der  Umgebung 
solcher  Herde  entwickelt  sich  nicht  selten  eine  ausgedehntere  einfache  Atrophie  der  Win- 
dungen. Durch  allmähliche  Abnahme  der  Cirkulation  können  Erweichungen  auch  in  mehr 
oder  weniger  chronischer  Weise  zustande  kommen.  Im  wesentlichen  aber  handelt  es 
sich  wohl  bei  der  chronischen  Hirnerweichung  um  allmähliche  Ausbreitung  anfangs  kleiner 
Herde,  welche  in  der  Weise  entsteht,  dass  auch  in  der  Umgebung  des  ursprünglichen 
Herdes  die  Cirkulation  abnimmt  und  schliesslich  gehemmt  wird,  sei  es  nun,  dass  die  in 
der  Umgebung  sich  einstellenden  Reaktionsprozesse  mangels  genügender  Ernährung  selbst 
zum  Zerfall  des  Gewebes  führen  oder  dass  durch  Ausbreitung  einer  Gefässerkrankung  oder 
einer  zunehmenden  Thrombenbildung  eine  progressive  Gewebsnekrose  sich  ausbildet. 

Den  Zustand,  wo  im  Gehirn  eine   reichliche  Zahl  kleiner  Erweichungsherde   neben 
einander  sich  bildet,  bezeichnet  man  als  Etat  crible. 

Innerhalb  des  Rückenmarks   kommen  ähnliche  Erweichungen  vor, 
jedoch  viel  seltener. 

Ausser  durch  lokale  Anämie  entstehen  Erweichungen  im  Gehirn  und 
Rückenmark  durch  traumatische  Einwirkungen  (s.  unten). 

Entzünd-  Andere  Formen  der  Erweichung   entstehen  durch  entzündliche 

hche  Er-  ° 

weichungen.  prozes8e>  welcho  von  den  Meningen  her  auf  die  Substanz  des  Hirns  oder 
Rückenmarks  übergreifen  oder  auf  hämatogenen  Wege  in  diesen  zustande 
kommen.  In  diesen  Fällen  geht  der  Erweichung  ein  Zustand  entzünd- 
lichen Ödems  voraus,  mit  Quellung  der  nervösen  Bestandteile,  wie  wir  ihn 
bereits  oben  (p.  460)  kennen  gelernt  haben  und  als  seröse  Entzündung  bezeichnen 
können.  Unter  Auftreten  stärkerer  Transsudations-  und  Emigrationserschei- 
nungen geht  die  ödematöse  Quellung  der  Elemente  in  einen  Zerfall 
derselben  über  und  es  entsteht  so  ein  Erweichungsherd,  welcher  je  nach 
dem  Verhalten  der  ihn  bedingenden  Entzündungserreger  eine  Tendenz  zum 
weiteren  Fortschreiten,  unter  Umständen  sogar  zu  eitriger  Einschmelzung 
zeigen,  oder  in  einen  Zustand  produktiver  Entzündung,  d.  h.  von  Glia- 
und  Bindegewebswucherung,  übergehen  kann.  Während  also  in  den 
obigen  Fällen  die  Erweichung  durch  mechanische  Einwirkungen  oder  Stö- 
rungen der  Cirkulation  bedingt  ist,  und  die  sich  sekundär  einstellenden  ent- 
zündlichen Erscheinungen  wesentlich  der  Resorption  und  Organisation  dienen, 
ist  die  entzündliche  Erweichung  und  Zellinfiltration  direkt  durch 
Entzündungserreger  bedingt.  Der  histologische  Befund  ist  in  beiden 
Fällen  vollkommen  der  gleiche. 
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Derartige  entzündliche  Erweichungen    finden  sich  an  der  Ober- v™^™J?n 
fläche  des  Hirns  und  Rückenmarks  in  Form  kleinerer  oder  grösserer  Herde  als  J^chanfeii 
Begleiterscheinung  akuter  eiteriger  und  tuberkulöser  Meningitis,  überhaupt L B!- J{J ^^ 
unter  den  gleichen  Umstanden,  unter   denen   auch  entzündliche  Ödeme  auf- 
treten.     Ferner    entstehen    sie    auf   hämatogen em    Wege    und    in    ver-  4?*  ■ £*"*" 

©  ©  tocene  ent- 

schiedener Ausdehnung  im  Innern  der  Hirn-  und  Kückenmarksubstanz,  teils   jg^^f* 

anscheinend  primär,  teils  im  Anschluss  an  allgemeine  Infektionskrankheiten,^.*6^^ 
wie  Typhus,  Gelenkrheumatismus,  Scharlach,  Lyssa  u.  a.  Die  im  Rücken-  ^P^ti»- 
mark  auftretenden,  in  der  weissen  oder  grauen  Substanz  liegenden  entzünd- 
lichen Erweichungsherde  bilden  einen  Teil  der  als  „Myelitis"  bezeichneten, 
akut  oder  chronisch  verlaufenden  Krankheitsformen.  Ebenso  wie  die  im 
Gehirn  entstehenden,  als  Encephalitis  bezeichneten  Herde  können  sie  unter 
Bildung  ausgedehnter  gliöser  und  bindegewebiger  Narben  heilen;  namentlich 
im  Rückenmark  ist  ferner  im  Anschluss  an  ihr  Auftreten  die  Ausbildung 
sekundärer  Strangdegenerationen  oft  nachzuweisen.  In  vielen  Fällen  mit 
chronischem  Verlauf  endlich  gehen  sie  in  wesentlich  sklerosierende  Entzün- 
dungen über  und  gleichen  dann  völlig  den  oben  pag.  458  geschilderten 
Formen. 

Andere  Formen  der  entzündlichen  Erweichung  zeigen   bestimmte  Lo-   ^J^?* 
kalisationen.     So  kommen  wahrscheinlich' zur  Erweichung  führende  Ent-  weichungen 

°  mit  be- 

zündungen  in  den  grauen  Vorderhörnern  des  Rückenmarks  vor,  die  »timmter 
den  Symptomenkomplex  der  akuten  Poliomyelitis  anterior  hervorrufen  »tion. 
und  wohl  nur  eine  bis  zum  Eintritt  der  Erweichung  gesteigerte,  manchmal  mit 
kleinen  Blutungen  komplizierte  Modifikation  jener  Erkrankung  bilden.  Viel- 
leicht hängt  ihre  Lokalisation  mit  der  Gefässanordnung  zusammen.  Ihren 
Ausgang  nehmen  sie,  wie  die  anderen  Formen  der  Poliomyelitis,  in  starke 
Schrumpfung  der  Vorderhörner.  Analoge  Erkrankungen  kommen  in  der 
Medulla  oblongata  als  akute  Bulbärparalyse,  in  dem  Gehirn  als  cerebrale 
Form  der  Kinderlähmung  vor.  Indes  ist  für  manche  dieser  Formen  der 
entzündliche  Charakter  der  Erweichung  nicht  mit  Sicherheit  festgestellt,  zu- 
mal es  sich  vielfach  um  seltene  Krankheitsprozesse  handelt,  die  noch  dazu 
höchst  selten  frisch  zur  Untersuchung  kommen. 

Deutlicher  ausgesprochen  ist  dagegen  die  entzündliche  Natur  bei  den 
eitrigen  Erweichungen,  d.  h.  jenen  Formen,  wo  die  erweichte  Masse  schon  Eit?jfe  Er* 
makroskopisch  durch  ihre  Beschaffenheit  sich  nicht  bloss  als  eingeschmolzenes 
Gewebe,  sondern  als  echter  Eiter  darstellt  Dann  sind  auch,  wenigstens  in 
frischen  Fällen,  immer  die  gewöhnlichen  Eitermikroorganismen  nachzuweisen. 
Eis  ist  jedoch  daran  festzuhalten,  dass  unter  Umständen  manche  der  oben 
erwähnten  entzündlichen  Erweichungen  ihren  Ausgang  in  Eiterung  nehmen 
können. 

Die  eiterige  Encephalitis,  der  Uirnabscess,   bildet  in  der  Hirnsub- 
stanz mit  gelber  oder  gelbgrüner  Eitermasse  gefüllte  Zerfallsherde,  welche 
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einen  geringen  Umfang  besitzen,  aber  auch  einen  grossen  Teil  einer  Hemi- 
sphäre betreffen  können.  Ihre  Wand  besteht  aus  eiterig  infiltriertem  und 
erweichtem  Hirngewebe,  ist  fetzig,  oft  sinuös  ausgebuchtet.  Wenn  Gefässe 
arrodiert  werden,  mischt  sich  Blut  dem  Inhalt  der  Höhle  bei;  nach  dem 
gesunden  Hirngewebe  zu  geht  die  Zone  der  eiterigen  Erweichung  in  eine 
solche  teigigen  Ödems  über.  In  beiden  Zonen  finden  sich  öfters  Gruppen 
kapillarer  Apoplexien  vor.  Die  mikroskopische  Untersuchung  webt  im 
Eiterherd  neben  den  Eiterzellen  Trümmer  und  Zerfallsprodukte  von  Nerven- 
elementen, sowie  Cbolestearinkrystalle ,  in  Verfettung  begriffene  Zellen 
etc.  auf. 

Ein  Hirnabscess   kann   auf  verschiedene  Weise  entstehen.     Die  Eiter- 
erreger   können   direkt    von    aussen   ins  Gehirn  eingedrungen  oder   von 
dessen  Umgebung  her  in  dasselbe  gelangt  oder  endlich  mit  dem  Blut  ein- 
Trauma-   geschwemmt  worden   sein.     Der  erst  er  e   Fall  tritt  ein,   wenn  bei  Schädel- 

tischer       &  .  # 

Hirnabscess.  Verletzungen  das  Gehirn  direkt  durch  das  perforierende  Instrument  oder  durch 
Knochensplitter  verletzt  wurde  und  eine  Wundinfektion  stattgefunden  hatte. 
Hieran  schliessen  sich,  in  Bezug  auf  die  Ätiologie  des  Hirnabscesses,  komplizierte 
Schädelfrakturen,  ohne  direkte  Verletzung  des  Gehirns  an;  endlich  tritt  ein 
Hirnabscess  auch  manchmal  bei  nicht  komplizierten  Schädelfrakturen,  ja  so- 
gar bei  Verwundungen  der  Weichteile  ohne  Knochenverletzung  auf.  Man 
muss  für  solche  Fälle  annehmen,  dass  irgendwie  Eitererreger  bei  der  Verletzung 
Eingang  gefunden,  auf  dem  Lymphwege  ins  Gehirn  gelangt  sind  und  da 
sich  angesiedelt  haben.  Bei  anderen  wiederum  ist  ihr  Weg  deutlich  gekenn- 
zeichnet, indem  sich  zuerst  eine  cirkumskripte  eiterige  Pachy meningi  tis 
mit  oder  ohne  Sinusphlebitis,  dann  eiterige  Meningitis,  dann  endlich 
der  Hirnabscess  entwickelt.  Man  bezeichnet  alle  diese  auf  äussere 
Gewalteinwirkung  zurückzuführenden  Formen  als  traumatische  Hirn- 
abscesse. 

Entstehung  Ebenfalls  durch  Fortleitung  per  contiguitatem  oder  auf  dem  Lymph- 

Lymphwege. w e g e  entstehen  die  Abscesse,  welche  sich  an  Karies  des  Felsenbeins 
oder  anderer  Schädelknochen,  an  Meningitis,  Empyem  der  Highmors- 
höhle und  Karies  des  Sieb b eins  anschliessen.  Auch  bei  diesen  Formen 
kann  sich  zuerst  eiterige  Phlebitis  eines  Hirnsinus  (z.  B.  des  Sinus  petrosus 
bei  Felsenbeinkaries),  cirkumskripte  eiterige  Pachymeningitis  und 
Meningitis  und  dann  der  Hirnabscess  entwickeln  oder  letzterer  ohne 
diese  Zwischenstufen  auftreten. 

Hamatogone  Auf  hämatogenem  Wege  entstehen  Hirnabscesse  in  erster  Linie  bei 

allgemeinen  Infektionskrankheiten  und  eiterigen  Allgemeininfektionen  (Puer- 
peralfieber, Endokarditis,  Erysipel,  Pyämie  u.  a.)  und  zwar  dann  oft  in  ge- 
ringer Grösse,  aber  multipel  auftretend.  Einzelne  grössere  Abscesse 
entstehen  besonders  durch  Einschwemmung  infizierter  Emboli,  welche  anä- 
mische Erweichungsherde  und  nachträglich  eine  eiterige  Exsudation  in  den- 
selben hervorrufen.    Auch  von  eiterigen  Prozessen  beliebiger  anderer  Körper- 
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stellen  aus  finden  auf  dem  Blutwege  Metastasen  ins  Gehirn  statt;  so  werden 
manchmal  Phlegmonen,  fötide,  jauchende  Bronchitis  und  Ulcera- 
tionen  in  bronchiek tatischen  Kavernen  Quellen  von  eiteriger  Encephalitis.  Je 
nach  dem  Charakter  des  primären  Eiterherdes  sind  dann  auch  die  Hirnab- 
scesse  einfach  eiterige  oder  eiterig -jauchige.  Endlich  giebt  es  noch  eine 
Reihe  von  Hirnabscessen,  bei  denen  die  Eingangspforte  der  Infektionserreger 
nicht  nachweisbar  ist  (kryptogenetische  Hirnabscesse). 

Die  eiterige  Encephalitis  kann  rasch  zum  Tode  führen,  besonders  durch  vy*ff^Jfd 
schnelle  Ausbreitung  der  Eiterung  auf  die  Meningen  und  Entwickelung  einer     8tande- 
akuten   diffusen  Meningitis   oder   durch  Perforation   in    einen  Ventrikel   und 
Auftreten    eines    eiterigen   Hydrocephalus   internus.     Weitere  Folgezustande 
sind   mehr  oder  minder    ausgedehntes   Hirn  ödem   und   Erscheinungen 
von  Hirndruck. 

In  anderen  Fällen  zeigt  der  Hirnabscess  geringe  Neigung  sich  auszu- 
breiten und  bleibt  lange  Zeit  lokalisiert.  Dann  entwickelt  sich  um  denselben 
eine  aus  Bindegewebe  bestehende  Abscessmembran,  die  ihn  mehr  oder 
weniger  vollständig  einkapselt.  Der  eiterige  Inhalt  kann  sich  eindicken  und 
trocken,  krümmelig  werden ;  jedoch  ist  jederzeit  eine  Perforation  der  Kapsel 
möglich. 

Der  Sitz   der  einzelnen  Abscesses  ist  ein  verschiedener,  bei  solchen,     sation." 
die  sich  an  Traumen  anschlössen,  zum  Teil  von  der  Einwirkungsstelle  des- 
selben abhängig;  nur  die  infolge  von  Karies  des  Schläfenbeins  auftretenden 
Eiterungen  haben  ihren  Sitz  regelmässig  im  Schläfenlappen  oder  dem  Kleinhirn. 

Im  Rückenmark  kommen  eiterige  Entzündungen  nur  selten  im  Rücken*- 
zur  Beobachtung.  Es  finden  sich  solche  manchmal  als  metastatische  Ab- 
scesse  bei  pyämischen  Erkrankungen,  in  anderen  Fällen  ist  die  Eiterung 
von  kariösen  Prozessen  an  der  Wirbelsäule,  eiterigen  Entzün- 
dungen der  Dura  oder  der  Meningen  her  fortgeleitet  Am  wichtigsten 
ist  davon  die  Beteiligung  des  Rückenmarks  an  der  eiterigen  Meningitis 
{s.  unten). 


Cirkulationsstörungen  und  Entzündungen  an  den 

Meningen. 

An  den  weichen  Häuten  des  Hirns  und  Rückenmarks  finden  sich 
ähnliche  Krankheitsprozesse  wie  an  den  serösen  Häuten.*  Von  besonderer 
Bedeutung  ist  die  oft  intensive  Beteiligung  der  Nervensubstanz  selbst,  welche 
bei  verschiedenen  Formen   derselben   auftritt 

Von  Cirkulationsstörungen  sind  namentlich  Blutungen  zu  nennen. 
Mao  findet  Hämorrhagien  in  den  Meningen  des  Gehirns  bei  Rinden  blu- 
tungen,  namentlich   nach  Traumen;   starke,  intermeningeale  Blutungen  ent- 
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stehen  bei  der  Geburt,  wenn  die  Schädelknochen  übereinander  geschoben  und 
dadurch  Gefasse  zerrissen  werden.  Kleinere  Blutungen  begleiten  öfters  die 
kongestive  und  Stauungshyperämie  der  weichen  Häute. 

Meningealapoplexien  am  Kückenmark  sind  ebenfalls,  wenigstens  so- 
weit es  sich  um  grössere  Blutungen  handelt,  meistens  auf  Traumen  zurück- 
zufuhren. 

cniiAiuB  ^er  Hydrocephalus  externus  ist  ein  ödem  der  weichen  Häute. 

externus.  j)je  klare,  seröse  Flüssigkeit  findet  man  im  Arachnoidealraum  angesammelt, 
die  Arachnoidea  von  der  Hirnoberfläche  abgehoben.  Bekanntlich  folgt  die 
Pia  den  Windungen  und  Furchen,  während  die  Arachnoidea  nur  auf  der 
Höhe  der  Gyri  fester  adhäriert,  die  Furchen  dagegen  überbrückt.  Die 
Flüssigkeit  sammelt  sich  nun  zuerst  in  den  letzteren  zwischen  Pia  und  Arach- 
noidea an,  in  höheren  Graden  aber  hebt  sie  auch  über  den  Windungen  die 
Arachnoidea  ab.  Dabei  werden  dieSulci  durch  die  Flüssigkeitsansammlung 
erweitert  und  die  Gyri  auseinander  gedrängt. 

Eine  Form  des  Hydrocephalus  haben  wir  bereits  kennen  gelernt,  den 
Hydrocephalus  externus  ex  vacuo,  welcher  durch  Abnahme  des 
Hirnvolumens  eintritt.  Letzterer  kann  auch  lokal  beschränkt  auftreten  und 
sich  über  einzelnen  atrophischen  Partien,  alten  Erweichungsherden,  Narben 
etc.  finden,  ebenso  bei  Porencephalie  (s.  o.).  Im  letzteren  Falle  ist  der 
Hydrocephalus  angeboren.  Ebenso  findet  sich  ein  solcher  in  Fällen,  wo 
das  Gehirn  durch  mangelhafte  Entwickelung  den  Schädelraum  nicht  entsprechend 
ausfüllt  Bei  Zuständen  von  allgemeinem  Hydrops  findet  sich  am  Gehirn 
ein  Stauungshydrocephalus. 

Von  den  Entzündungen  finden  sich  an  den  Meningen  exsudative, 
und  zwar  seröse,  eiterige  und  eiterig-fibrinöse,  hämorrhagische 
und  produktive  Formen. 

Meningitis  i.    Als   Meningitis  serosa    („Entzündlichen    Hydrocephalus 

serosa« 

externus")  kann  man  Zustände  bezeichnen,  die  in  einer  Hyperämie 
und  stärkeren  akuten,  serösen  Transsudation  in  den  Meningen  bestehen 
und  häufig  mit  einem  entzündlichen  ödem  der  Hirnoberfläche  zusammen 
unter  den  genannten  Umständen  (bei  Kindern  im  Verlauf  akuter  Infektions- 
krankheiten) vorkommen  und  vielleicht  Vorstufen  einer  nicht  zur  Ausbildung 
kommenden  heftigeren  Meningitis  darstellen. 

Eiterte  2.  Eine  eiterige  Meningitis  kommt  als  Allgemein  Infektionskrankheit, 

sporadisch,   epidemisch   und  endemisch  vor,    ohne   dass  man   die  Eingangs- 
stelle  der    sie  verursachenden    Mikroorganismen   in    den   Körper   nachweisen 
könnte.      Man    bezeichnet   diese,    vom   Gehirn   häufig  auf   das  Rückenmark 
cereb?ospi-  übergreifende   Form   als    epidemische   Cerebrospinalmeningitis.     Bei   der 
micf!     Sektion  findet  man  rein  eiteriges  oder  eiterig  fibrinöses,  mehr  sulziges  Exsudat 
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in  die  Maschen  der  Pia  und  Arachnoidea  eingelagert,  die  dadurch  getrübt 
sind  und  eine  gelbliche  oder  weisslich-gelbe  Farbe  zeigen.  Vorzugsweise 
betrifft  die  Entzündung  die  Konvexität  des  Gehirns,  weniger  seine  Basis. 
Mikroskopisch  zeigt  sich  das  Exsudat  aus  Eiterzellen  und  mehr  oder 
weniger  Fibrin  bestehend.  Besonders  stark  ist  die  Infiltration  in  den  Ge- 
fässwänden  vorhanden  (eiterige  Vaskulitis).  Daneben  finden  sich  auch 
hier  und  da  kleinere  Blutungen  in  den  Meningen. 

Das  Gehirn  beteiligt  sich  an  der  Erkrankung  teils  durch  ein  starkes, 
namentlich  die  Rindenpartien  betreffendes,  oder  auch  allgemeines  Odem, 
teils  durch  Auftreten  eines  akuten,  entzündlichen  Hydrocephalus, 
teils  auch  durch  herdförmige  Entzündungen  seiner  Substanz.  Ein 
akuter  Hydrocephalus  entsteht  dadurch,  dass  von  der  Pia  her  der  ent- 
zündliche Prozess  auf  die  Tela  chorioidea  und  die  Plexus  übergreift;  häufig 
entsteht  in  den  Ventrikeln  ein  seröses,  seltener  ein  eiteriges  Exsudat;  auch 
das  Ependym  der  Ventrikel  findet  man  oft  durchfeuchtet,  aufgelockert  und 
kleinzellig  infiltriert. 

Die  im  Gehirn  auftretenden  herdförmigen  Entzündungen  bilden 
in  der  Rinde  oder  in  den  Stammteilen  cirkumskripte  Quellungszustände  oder 
einfache  oder  hämorrhagische  oder  auch  eiterige  Erweichungen.  Vielfach 
kann  man  sehen,  wie  die  Entzündung  der  Meningen  mit  den  von  letzteren 
in  das  Gehirn  eingehenden  G  e  f  ä  s  s  e  n  auf  dasselbe  übergreift.  In  der  Regel 
sind  alle  diese  Herde  klein,  indes  können  sich  auch  grössere  Abscesse  aus- 
bilden. An  der  Hirnoberfläche  zeigen  sich  bei  der  eiterigen  Meningitis  deut- 
lich die  mehrfach  angegebenen  Zeichen  erhöhten  Hirndruckes.  Auch  die 
Substanz  des  Rückenmarks  beteiligt  sich  in  vielen  Fällen  an  dem  entzünd- 
lichen Prozess.  Sehr  häufig  weist  die  histologische  Untersuchung  an  den 
Randpartien  des  Rückenmarkes  Gruppen  gequollener,  hie  und  da  auch  schon 
zerfallender  Achsencylinder  nach,  eine  Erscheinung,  deren  Zustandekommen 
auf  ein  entzündliches  Odem  der  Randpartien  zurückzuführen  ist.  In 
anderen  Fällen  finden  sich  im  Rückenmark  kleinzellige  Infiltrate,  welche 
man  oft  mit  den  einstrahlenden  Gefässen  in  das  Innere  eindringen  sieht  Als 
intensivste  Art  der  Beteiligung  ist  endlich  die  Entwickelung  einfach  ent- 
zündlicher, hämorrhagischer  oder  eiteriger  Erweichungsherde  anzuführen . 
Man  spricht  in  den  Fällen,  wo  die  Hirnsubstanz  oder  die  Rückenmarksub- 
stanz selbst  mitbeteiligt  sind,  von  Meningo-Encephalitis  resp.  Meningo- 
Myelitis. 

Als  Krankheitserreger  werden  bei  der  Cerebrospinalmeningitis 
verschiedene  Bakterienformen  gefunden;  Eiter kokken,  die  Frank el- 
Weichselba um 'sehen  Diplokokken  und  andere. 

Abgesehen  von  dieser  idiopathischen  Form  kommt  eine  metastatische  . ********: 

°  m  r  UscbeMenin- 

eiterige  Meningitis  im  Verlauf  anderer  Infektionskrankheiten,   Typhus,      sitl»- 
Scharlach  etc.  vor. 
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Ste^om.  Eine  weitere   Quelle    eiteriger   Entzündungen    bilden    für    das  Gehirn 

kariöse  Prozesse  am  Schädel,  sowie  Traumen  und  Wunden  der  häutigen 
und  knöchernen  Schädeldecken.  Kariöse  Prozesse,  besonders  die  Karies 
des  Felsenbeines  infizieren  entweder  zuerst  die  Dura,  so  dass  eine  cir- 
kumskripte  eiterige  Pachymeningitis  entsteht,  oder  es  kommt  ohne 
letztere  —  jedenfalls  durch  Verschleppung  der  Eitererrger  auf  dem  Lymph- 
wege —  eine  metastatische  Meningitis  zu  stände.  Auch  ohne  Knochen- 
verletzung, nur  von  infizierten  Wunden  der  häutigen  Schädeldecken 
aus,  kann  sich  dieselbe  entwickeln.  Weitere  Quellen  einer  solchen  sind 
eiterige  Affektionen  der  Orbita,  der  Stirnhöhlen  und  Nasenhöhlen; 
endlich  schliesst  sie  sich  an  primäre  Hirnabscesse  an.  Die  durch  Fort- 
leitung entstandenen  Meningitiden  zeigen  meist  durch  ihre  Lokalisation  den 
Ausgangspunkt  an,  können  sich  aber  ebenfalls  über  die  ganze  Hirnober- 
fläche ausbreiten.     (Über  die  Ausgänge  in  chronische  Meningitis  s.  u.) 

Am  Rückenmark  entsteht  in  analoger  Weise  eine  eiterige  Menin- 
gitis infolge  kariöser  Prozesse  an  den  Wirbeln. 

Chronische  Leptomeningitis. 

Die  chronischen  Formen  der  Leptomeningitis  zeigen  sich  in 
Form  meist  fleckiger  Trübungen  und  Verdickungen  der  weichen  Häute,  die 
sich  mikroskopisch  als  durch  bindegewebige  Wucherung  entstanden  erweisen. 
Sie  stellen  entweder  Residuen  akuter  entzündlicher  Prozesse  dar  oder 
sind  in  chronischer  Weise  entstanden  und  finden  sich  im  letzteren  Falle 
namentlich  bei  Psychosen,  chronischem  Alkoholismus  und  chro- 
nischen Nierenerkrankungen.  Soweit  sie  sich  ohne  Mitbeteiligung 
des  Gehirns,  respektive  Rückenmarks   ausbilden   und   keine  Adhäsionen   mit 

mentngitis  denselben  bewirken,  bezeichnet  man  sie  auch  als  Leptomeningitis  super- 
ficialis,    ficialis.    Chronische  Entzündungen  der  Meningen  finden  sich  ferner 

Chronische  a]8  Begleiterscheinung   aller  an  der  Hirnrinde   oder  der  Oberfläche  des 

Meningo-  e  ° 

Encephalitis  Rückenmarks   ablaufenden    sklerotischen    Prozesse,   so  z.  B.   der   pro- 

u.  Meningo-  >  * 

Myelitis,  gressiven  Paralyse,  der  Tabes  u.  a.;  dann  bilden  sich  Verwachsungen  der 
Pia  mit  der  Hirnoberfläche,  und  die  Pia  ist  dann  an  solchen  Stellen  nicht 
mehr  ohne  Verletzung  der  Hirnrinde  abziehbar  (Meningoencephalitis, 
respektive  Meni n gomye litis  chronica,  Leptomeningitis  profunda)« 
Ähnliche  Formen  entstehen  da,  wo  Erweichungsherde  verschiedener  Art 
oberflächlich  gelegen  sind.  Mit  der  narbigen  Heilung  derselben  kommen 
auch  in  den  darüber  liegenden  Meningen  fibröse  Verdickungen  zur  Ent- 
wicklung und  bilden  sogenannte  Plaques  jaunes,  derbe,  gelbe  oder  auch 
pigmentierte,  mehr  oder  minder  tief  in  die  nervöse  Substanz  hineingehende 
Narben.  Ganz  ähnliche  Formen  entstehen  auch  unter  Umständen  als  Aus- 
gänge einer  eiterigen  Meningitis  und  können,  wenn  sie  Abflusswege 
des  Liquor  cerebrospinalis  verlegen,  einen  Stauungshydrocephalus, 
respektive  eine  Hydro niyelie  herbeiführen  (s.  pag.  474,  475). 
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Bei  chronischer  Leptomeningitis  findet  man  gewöhnlich  in  besonders  P*coW<mi- 
grosser  Anzahl  jene  knötchenförmigen  Exkrescenzen,  die  unter  dem  Namen  i*tiooen. 
Pacchionische  Granulationen  bekannt  sind,  und  die  so  häufig  auftreten, 
dass  man  ihr  Vorkommen  als  normal  bezeichnen  kann.  Dieselben  entstehen 
durch  bindegewebige  Wucherung  in  der  Arachnoidea.  Von  den  Meningen 
aus  wachsen  sie  nicht  selten  durch  die  harte  Hirnhaut  hindurch,  so  dass  sie 
an  der  Aussenfläche  derselben  zum  Vorschein  kommen  oder  auch  in  den 
Längssinus  hineinragen. 

An  der  Pia  spinalis  finden  sich  öfters  kleine,  zackige  Knochen- 
plättchen  angelagert;  seltener  kommen  Verknöcherungen  an  den  Meningen 
des  Gehirns  vor  (Meningitis  ossificans). 


Veränderungen  an  den  Hirnkammern  und  dem  Central- 
kanal.  —  Hydrocephalus  internus.    Hydromyelie  und 

Syringomyelie. 

Unter  Hydrocephalus  internus  versteht  man  eine  Dilatation  der 
Ventrikel  des  Gehirns.  Meist  betrifft  die  Erweiterung  namentlich  die  Seiten- 
ventrikel, seltener  den  vierten  Ventrikel. 

Der  idiopathische  Hydrocephalus  congenitus  entwickelt  sich  während  W™^9". 
des  fötalen  Lebens  oder  sehr  bald  nach  der  Geburt  und  nimmt  progressiv  zu,  tenuucon- 
so  dass  die  in  den  Ventrikeln  enthaltene  Flüssigkeit  schliesslich  die  Menge 
von  1  Liter  und  mehr  erreichen  kann.  Über  seine  Ursachen  ist  wenig 
sicheres  bekannt.  In  manchen  Fällen  liegt  ihm  wohl  mangelhafte  Aus- 
bildung des  Gehirns  zu  Grunde  und  ist  die  Erweiterung  der  Ventrikel 
wenigstens  anfangs  eine  sekundäre.  In  anderen  Fällen  handelt  es  sich  viel- 
leicht um  frühzeitig  durchgemachte  Entzündungen  an  den  Plexus  oder 
Stauungen  des  Ventrikelinhalts  durch  Verschluss  der  Abflusswege  wie 
beim  erworbenen  Hydrocephalus.  Meistens  betrifft  die  Erweiterung  beide 
Seiten  Ventrikel,  selten  ist  der  Hydrocephalus  einseitig.  Die  Grosshirnhemi- 
sphären erleiden  durch  die  oft  enorme  Ausdehnung  der  Hirnkammern  eine 
fortschreitende  Atrophie  oft  in  dem  Grade,  dass  sie  nur  mehr  einige  mm  dicke 
Säcke  darstellen.  Dabei  werden  sie  mit  der  zunehmenden  Ausdehnung 
der  Ventrikel  gegen  das  Schädeldach  angedrückt;  die  Hirnoberfläche  zeigt 
abgeplattete  Windungen,  überhaupt  sind  die  Zeichen  erhöhten  intrakraniellen 
Druckes  (8.  pag.  461)  vorhanden.  Schliesslich  hält  auch  der  knöcherne  Schädel  dem 
auf  ihn  wirkenden  Drucke  nicht  mehr  Stand;  er  wird  ausgedehnt,  durch  Aus- 
einanderweichen der  Schädelknochen  werden  die  Fontanellen  und  Nähte 
breit  und  sind  nur  durch  häutige  Membranen  verschlossen,  in  denen  sehr 
häufig  noch  Schaltknochen  enthalten  sind  (vergl.  Kap.  VII). 
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Mit  dem  idiopathischen    Hydroce  phalus   internus  zeigen    zwei 
Erkrankungen    des  Rückenmarks  eine   gewisse  Analogie,    wenigstens   in    den 
Fällen,    wo   sie    angeboren   sind    oder  durch   kongenitale  Anlagen  entstehen; 
die  Hydromyelie  und   die   Syringomyelie.     Unter  Hydrorayelie    ver- 
stehen   wir   Erweiterungen    des 
Centralkanals,  die  in  der  Regel 
in  deu  oberen  Teilen   der  Medulla 
ihren  Sitz  haben  und  so  stark  werden 
können,  dass   das  Rückenmark   au 
den  entsprechenden  Stellen  nur  noch 
eine  dünne  Röhre  bildet.    Oft  zeigt 
der    erweiterte    Kanal     sackförmige 
Ausstülpungen  oder  sendet  förmliche 
Divertikel  in   die  Rückenmarks- 
Substanz  hinein;  in  seiner  Umgebung 
Hydromyelie  [().  fiudet  häufig  eine  sklerotische  Wuche- 

rung des  periependy mären  Neuroglia- 
gewebes  {Substantia  gelatinosa  centralis)  statt  Die  Höhle  ist,  wenigstens 
anfangs,  mit  einem  cylinderischen  Epithel  ausgekleidet  In  späteren  Stadien  geht 
das  Epithel  vielfach  ganz  oder  teilweise  zu  Grunde,  während  das  gewucherte 
Gliagewebe  der  Umgebung  auch  seinerseits  oft  einen  Zerfall  erleidet  und  so 
sekundäre,  meist  unregelmässige  Erweiterungen  der  Höhle  zu  stände  bringt 
Eine  A nzahl  der  Fälle  von  Hydromyelie  ist  jedenfalls  auf 
Hemmungshildungen  zurückzuführen.  In  anderen  Fällen  ist  diese  Er- 
krankung wahrscli  ein  lieh  erworben  und  kann  mit  Wahrscheinlichkeit  auf 
Behinderung  im  Abfluss  des  Liquor  cerebrospinalis  zurückgeführt  werden. 
Solche  Hindernisse  stellen  Tumoren  der  hinteren  Schädelgrube,  Verwachs- 
ungen der  Meningen  mit  der  Dura,  Verstopfung  der  in  letzterer  gelegenen 
Lymphbahnen  und  Druck  auf  das  Rückenmark  dar. 

Ähnliche  Höhlen  und  Spaltbildungen  treten  auch  unabhängig  vom  Central- 
kanal  auf,  können  jedoch  später  in  denselben  einbrechen.  Man  bezeichnet 
Sm?X~  so^cne  Formen  als  Syringom y elie.  Die  Höhle  liegt  konstant  dorsal 
vom  Centralkanal.  Wahrscheinlich  ist  auch  die  Genese  der  Syringomyelie 
keine  einheitliche  und  können  Vorgänge  der  verschiedensten  Art  zur  Höhlen- 
bilduug  im  Rückenmarke  führen.  Abgesehen  von  angeborenen  Formen 
entwickelt  die  Höhle  sich  in  manchen  Fällen  wahrscheinlich  durch  partiellen 
fortschreitenden  Zerfall  einer  geschwulstartigen  Wucherung  des  periependy- 
mären  Gewebes;  in  anderen  Fällen  stellt  sie  das  Residuum  einer,  durch  ein- 
fache Nekrobiose  oder  Blutung  oder  Entzündung  hervorgerufenen  Erweich- 
ung dar.  Endlich  kommen  Hydromyelie  und  Syringomyelie  auch  mit  ein- 
ander kombiniert  vor. 

^h^T  Der  erworbene  Hydrocephalus  ist  ein  Transsudat  oder  Exsudat 
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aus  der  Tela  und  den  Plexus  chorioidei,  also  ein  Stauungshydro- 
cephalus  oder  ein  entzündlicher.  Ersterer  ist  teilweise  auf  Stauung 
in  der  Blutcirkulation  zurückzuführen,  wie  sie  durch  Tumoren  des 
Kleinhirns  oder  andere  Hirngeschwülste,  namentlich  dann  entsteht,  wenn 
diese  einen  Druck  auf  die  Vena  magna  Galeni  ausüben.  Letztere  Vene 
sammelt  das  Blut  aus  den  sämtlichen  tiefen  Hirnvenen,  und  es  hat  daher 
ihre  Kompression  hochgradige  Stauung  im  ganzen  Gehirn  zur  Folge.  In 
ähnlicher  Weise  entwickelt  sich  ein  Hydrocephalus,  wenn  die  Kommunika- 
tionsöffnungen des  Liquor  cerebrospinalis  (Foramen  Magendi,  quere 
Hirnspalte,  Aquaeductus  Sylvii)  verlegt  werden,  was  ebenfalls  durch  Tumoren 
oder  auch  durch  chronische  produktive  Prozesse  in  der  Pia  jener  Stellen 
bewirkt  werden  kann.  Im  Kindesalter,  wo  der  Schädel  noch  nachgiebig  ist, 
entwickelt  sich  auch  durch  den  erworbenen  Hydrocephalus  die  charakteristische 
Schädelform  (s.  Kap.  VII). 

Ein  entzündlicher  Hydrocephalus  entsteht  meist  durch  Fort- 
leitung einer  Meningitis  und  kann  die  verschiedensten  Exsudatarten  auf- 
weisen; es  findet  sich  dann  in  den  Ventrikeln  je  nach  der  Entzündungsform 
seröse  (meist  ziemlich  eiweissreiche),  eiterige  oder  hämorrhagische  Flüssigkeit; 
das  Ependym  ist  dabei  meistens  aufgelockert,  auch  wohl  mit  kleinen  Blut- 
ungen durchsetzt.  Manchmal  entsteht  ein  eiteriger  Hydrocephalus  auch  durch 
Perforation  eines  Hirnabscesses  in  die  Ventrikel.  Bei  tuberkulöser  Entzün- 
dung finden  sich  Tuberkel  in  dem  Plexus  und  in  der  Tela  eingelagert 

Auch  bei  den  hochgradigeren  Formen  des  entzündlichen  und  des  Stau- 
ungs-Hydrocephalus  treten  die  Erscheinungen  des  erhöhten  intrakraniellen 
Druckes  ein. 

Von  chronischen  Veränderungen  an  den  Ventrikeln  sind  endlich  noch  Ependym- 
die  besonders  im  höheren  Alter  sehr  häufig  auftretenden  sklerotischen 
Verdichtungen  des  Ependyms  und  der  anliegenden  Hirnsubstanz  zu  er- 
wähnen; sie  bilden  entweder  glatte  Verhärtungen  oder  granulöse,  meist  nur 
hirsekorngrosse  Exkrescenzen ;  solche  finden  sich  häufig  auch  am  Boden  und 
den  Rändern  des  vierten  Ventrikels. 


Infektiöse  Granulome. 


Tuberkulose. 


Tuberkulose  kommt  im  Gehirn  wie  im  Rückenmark  in  drei 
Formen  vor:  als  tuberkulöse  Entzündung  der  Meningen,  als  miliare 
Tuberkulose  oder  in  Form  von  Konglomeratknoten,  den  sogenannten 
Solitärtuberkeln. 
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1.  Die  tuberkulöse  Meningitis  cerebralis  („Basilarmeningitis")  zeigt 
ein  ähnliches  Exsudat  wie  die  eiterige  Meningitis;  die  Pia  ist  in  der 
gleichen  Weise  von  demselben  infiltriert,  injiziert,  auch  wohl  hier  und  dort  mit 
Ekchymosen  durchsetzt.  Als  charakteristischen  Befund  gewahrt  man  in  der- 
selben zahlreiche  submiliare  graue  Knötchen,  die  besonders  an  der  Seite 
und  in  der  Wand  der  Gefässe  liegen  und  welche  typischen  Tuberkeln 
entsprechen.  Es  ist  also  hier  eine  Eruption  von  solchen  mit  entzündlicher, 
eiteriger  und  eiterig -fibrinöser  Exsudation  kombiniert  Die  Erkrankung 
lokalisiert  sich  —  besonders  ausgesprochen  findet  man  diese  Verteilung  bei 
Kindern  —  vorzugsweise  oder  ausschliesslich  auf  die  Basis  des  Gehirns, 
am  stärksten  in  der  Kegel  in  der  Gegend  des  Chiasma  und  der  Sylvi'schen 
Gruben.  Auch  auf  das  Rückenmark  geht  die  Basilarmeningitis  öfters 
über  (s.  o.). 

Die  Gehirnsubstanz  selbst  beteiligt  sich  in  ähnlicher  Weise  wie  bei 
der  epidemischen  Cerebrospinalmeningitis  durch  allgemeines  ödem,  Erschein- 
ungen des  Hirndrucks,  Erweichungsherde  und  kapillare  Blutungen  und  Entzün- 
dungsherde in  der  Rinde  und  den  centralen  Teilen  des  Gehirns.  Das  Ependym 
der  Seiten  Ventrikel  und  die  Plexus  beteiligen  sich  durch  seröse  oder  eiterige 
Exsudation  —  entzündlicher  Hydrocephalus  internus  —  oder  es  treten  da- 
neben auch  Tuberkel  in  ihnen  auf.  Solche  findet  man  auch  öfter  in  der 
Hirnrinde,  besonders  in  der  Umgebung  der  in  sie  einstrahlenden  Gefässe. 

Die  tuberkulöse  Meningitis  spinalis  tritt  meistens  als  Begleiter- 
scheinung der  tuberkulösen  Basilarmeningitis  auf.  Man  findet  bei  ihr,  ähn- 
lich wie  bei  dieser,  die  Meningen  von  einem  sulzig-eiterigen  oder  rein  eiterigen 
Exsudat  durchsetzt  und  getrübt,  in  dem  infiltrierten  Gewebe  erkennt  man 
die  grauen  oder  graugelben  Knötchen  an  der  Seite  und  in  der  Wand  der 
Gefässe.  Die  Rücken markssubstanz  zeigt  ähnliche  Quell ungs-  und  Er- 
weichungsherde, wie  bei  der  eiterigen  Meningitis.  Auch  Tuberkel  greifen 
hie  und  da  von  der  Pia  auf  sie  über. 

Die  tuberkulöse  Meningitis  ist  entweder  Teilerscheinung  einer  allge- 
gemeinen  Miliartuberkulose  oder  entsteht  auf  metastatischem  Wege  im  Ver- 
laufe chronischer  Tuberkulose  anderer  Organe,  der  Lunge,  Knochen  oder 
Lymphdrüsen.  Indes  ist  das  Auftreten  einer  tuberkulösen  Meningitis  bei 
Phthisikern  eine  im  allgemeinen  seltene  Erscheinung. 

Von  der  tuberkulösen  Meningitis  kommen  auch  s  üb  akute  und 
chronische  Formen  vor,  bei  denen  die  Exsudation  fehlt  oder  gering 
ist,  und  die  Tuberkel  sich  in  ein  fibröses  Gewebe,  ähnlich  dem  der  ein- 
fachen chronischen  Leptomeningitis  eingebettet  finden.  Im  Rückenmark  treten 
solche  Formen  als  Begleiterscheinung  tuberkulöser  Pachymeningitis  bei 
Karies  der  Wirbelsäule  (s.  u.)  auf. 

Einfache  Tuberkulose  der  Meningen,  d.  h.  Tuberkelbildung  ohne 
Entzündungserscheinungen  der  Umgebung,  tritt  bei  allgemeiner  Tuberkulose 
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oder  bei  tuberkulösen 
Prozessen  der  Dura  oder 
der  Wirbelsäule  auf. 
Im  Inneren  des  Ge- 
hirns und  Rückenmarks 
finden  sich  manchmal 
Tuberkel,  welche  von 
den  Meningen  aus  iu 
die  oberen  Schiebleo 
hineingewachsen  sunt. 

Die  sogenannten 
Konglomerattuberkel 
(s.  pag.  127)  bilden 
verkäsende,  bis  hühner- 
eigrosse     Knoten,     die 

häufig  von  einem  Kranz  j 

kleiner     Resorptioostu-  ^ 

berkel   umgeben    sind, 

und  wirken  zufolge  ihrer  Yig- 188. 

Grösse   oft  als  Hirn-  SoliUrtuberkel  den  Gehirn«  (8) 

l,m.r„      j     l     _„!•  „       mit  «ilrsiclien  kleinen  Raorptionituberkeln  t  f  in  der  Dn^sbong; 

tamoren,  d.  h.  rufen     iaim  lau»«,, RiB„B»u8n  ,.  »  klüniiin Wodwuni.  *  Smh« 
Hirndruck,    Stauungs- 
papille etc.  hervor.  Im 
Rückenmark  veranlassen   sie  die  Erscheinungen  der  Querachnittsläsion, 

d.  h.  der  Unterbrechung  der  Leitun gäbahnen. 


Syphilis. 

Luetische  Erkrankungen  am  Central  nerven  System  sind  meist  Er- 
scheinungen der  tertiären  Syphilis.  Nicht  minder  wichtig  als  die  direkten 
Einwirkungen  der  Lues  auf  das  Central  nerven  System  sind  die  indirekten, 
von  Erkrankungen  der  Dura  (s.  o.)  und  der  Meningen  ausgehenden:  sie  be- 
stehen in  Kompressionserscheinuogen,  Reizerscheinungen,  Cir- 
kulationsstörungen,  welch'  letztere  namentlich  durch  luetische  Prozesse 
an  grösseren  meningealen  Gefässen  bedingt  werden.  Gerade  diese  indirekten 
Wirkungen  sind  in  klinischer  Beziehung  von  Bedeutung,  weil  sie  durch 
rechtzeitig  eingreifende  Therapie  unter  Umständen  wieder  zum  Rückgang  ge- 
bracht werden  können. 

Am  häufigsten  werden  vom  luetischen  Prozess  die  Meningen  und 
die  Dura  des  Gehirns  betroffen.  Bei  der  gummösen  Meningitis  ent- 
stehen mehr  oder  minder  ausgedehnte  Neubildungen  (s.  pag.  144)  meist 
in  ziemlich  platter  Form,  an  der  Hirnoberfläche  sich  ausbreitend,  von  grauer 
oder  grau-roter  Farbe    und    weicher    gallertiger  Konsistenz  und  im  frischen 
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Zustand  ein  zell-  und  gefasereiches  Granulationsgewebe  darstellend.  In  dem- 
selben treten  Dicht  selten  herdweise  Verkäsungen  auf,  dos  übrige  oder,  wenn 
verkäste  Herde    fehlen  das   Ganze,   wandelt   sich  dann    in    derb-fibrilläres, 


schwartiges  Gewebe  u 


Klei 


i  gummöse  Herde  können  auch  vollkommen 
resorbiert  werden.  Sehr 
häufig  entstehen  bei  der 
Rückbildung  der  Gummen 
Verwachsungen  der  Me- 
ningen mit  der  Dura  oder 
der  Hirn  Oberfläche,  oft 
finden  sich  auch  syphi- 
litische Erkrankungen  der 
weichen  Häute  und  Pacby- 
meningitis  neben  einander. 
Von  den  Meningen 
greifen  die  gummösen  Neu- 
bildungen nicht  selten  auf 
das  Gehini  selbst  über, 
und  zwar  teils  in  Form 
infiltrierender,  nicht 
scharf  begrenzter  Herde, 
teils  als  ziemlich  scharf 
umschriebene  Knoten; 
in  der  Umgebung  beider 
Formen  zeigt  sich  die  Hirn - 
substanz  im  Zustande  S tär- 
kk^gVfen^C  keren  ödems>  öfters  auch 

nTÄJuSw:  '^""h^  ^ÄÄ«&  in  Erweichung.  Die  Herde 
B™'BDi'g&0limV£l£isn*a  Ä  ?n«röi>erS)h™m"  selbst  verkäsen  oder  wan- 
deln sich  ganz  oder  doch 
in  ihren  äusseren  Partien  in  fibröse  Massen  um,  so  dass  schliesslich  narbige 
Verhärtungen  zu  stände  kommen.  Selten  treten  Gummen  primär  im  Innern 
des  Gehirns  auf.  Von  Tuberkeln  sind  sie  oft  nur  durch  das  Fehlen  von 
Tuberkelba  eitlen  zu  unterscheiden.  Grosse  Gummen  wirken  wie  auch  grosse 
Konglomerattuberkel  klinisch  wie  Hirntumoren,  indem  sie  Einengung  des 
Schädelraumes  und  Hirndruckerscheinungen  hervorrufen. 

Mit  Vorliebe  lokalisiert  sich  die  Syphilis  an  den  Gcfässen.  Sehen 
wir  schon  innerhalb  syphilitischer  Herde  aller  Art  meist  sehr  typisch  die 
Erscheinungen  der  syphilitischen  Arteriitis,  so  finden  sich  andererseits 
auch  Fälle,  in  denen  die  gesamten  Veränderungen  von  primären  Prozessen 
an  den  Gefässen  ausgehen.  Teils  finden  sieh  dann  die  Erscheinungen  der 
syphilitischen  Arteriitis  über  eine  grössere  Zahl  von  kleinen  Gelassen 
mehr  fleckig  oder  diffus  ausgedehnt  oder  es  sind  an  einzelnen,  meist  grösseren 
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Gefassen  kleine  cirkumskripte  Verdickungen,  die  einer  Arteritis  gummosa 
(s.  pag.  282)    entsprechen,   vorhanden.     Die  Folgen   bestehen    teils   in  Er-l8^JJ^?e 
weichungen,   welche  auf  die  Verengerung  des  Gefösslumens,    respektive     w»*«*« 
dessen  Verschluss  zurückzuführen   und   also  den   ischämischen    zuzurechnen 
sind  und  wie  diese  unter  Bildung  von  Narben  oder  Cysten  abheilen  können, 
oder  —  vielleicht  bei  geringerer  Beeinträchtigung  der  (Zirkulation  —  in  um- 
schriebenen Atrophien,  namentlich  der  Rinde.    Neben  dem  hauptsäch-  Atrophien. 
lichsten  Effekt  der  luetischen  Arteriitis,   der  Verengerung  des  Lumens 
durch  Jntimawucherung,  kommt  es  in  anderen  Fällen  zur  Thrombose  und 
Embolie,  welche  dann  ebenfalls  Erweichungsherde  verursachen,  oder  durch 
die  Schwächung  der  Gefässwand  zur  Entstehung  von  Aneurysmen  (s.  o.   Anenry*- 
pag.  282),  die   sekundär  bersten   können  oder  auch  zu  primärer  Gefäss-     ungen. 
zerreissung  und  Hämorrhagie  führen. 

In  einer  anderen  Reihe  von  Fällen  entstehen  —  meist  in  Verbindung 
mit  einer  diffusen  oder  multiplen  syphilitschen  Arteriitis  der  kleinen  Gefasse 
—  sklerotische  Prozesse  ähnlich  den  pag.  448  ff.  geschilderten,  oft  mehr  in 
fleckiger,  oft  mehr  in  strangförmiger  Ausbreitung.  Namentlich 
finden  sich  solche  Formen  im  Bückenmark.  Ein  Teil  der  Fälle  von  so- 
genannter multipler  Sklerose  ist  gleichfalls  auf  Lues  zurückzuführen 
und  durch  sklerotische  Verdichtungen  in  der  Umgebung  syphilitisch  erkrankter 
Gefasse  bedingt  Bei  anderen  sklerotischen  Erkrankungen  wie  der  pro- 
gressiven Paralyse,  der  Tabes,  der  typischen  Seitenstrang- 
sklerose  kommt  dagegen  der  Lues  wahrscheinlich  nur  ein  prädispo- 
nierender Einfluss  zu,  auch  ist  dann  der  anatomische  Befund  keines- 
wegs ein  für  Lues  charakteristischer. 

Endlich  kann  die  Syphilis  auch  noch  primäre,  d.  h.  nicht  durch 
Ischämie  bedingte  entzündliche  Erweichungen  hervorrufen,  und  ein  Teil 
der  Sklerosen  stellt  vielleicht  Ausgänge  solcher  dar.  So  kommt  im  Bücken- 
mark eine  syphilitische  Poliomyelitis  anterior  vor. 

Unter  dem  Namen  Encephalitis  neonatorum  interstitialis  bezeichnet 
Virchow  einen  bei  syphilitischen  Neugeborenen  vorkommenden  Befund.  In  den  Markmassen 
liegen  gelbliche,  aus  dicht  gelagerten  Körnchenzellen  bestehende  Erweichungsherde;  auch 
im  übrigen  Gehirn  sind  zahlreiche  Körnchenzellen  vorhanden;  indes  finden  sich  letztere 
auch  physiologisch  im  Gehirn  Neugeborener. 


Tumoren, 

Von  Tumoren  kommen  an  den  Meningen  Sarkome  (Cholesteatome), 
Endotheliome,  selten  andere  Bindegewebsgeschwülste  vor. 

Am  Gehirn  selbst  sind  am  häufigsten  das  Gliom,  auch  mit  Übergang 
in  Sarkom,  Myxom  als  Gliosarkom,  Gliomyxom  u.  a.,  ferner  reine 
Sarkome,    Psammome.     Carcinome  (selten)  gehen   von   der   epithelialen 
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Decke  der  Ventrikel  oder  vom  Ventrikelependym  aus.  Grössere  Tumoren 
des  Gehirns  wirken  raumbeengend  und  rufen  erhöhten  Hirndruck  hervor; 
am  meisten  ist  das  dann  der  Fall,  wenn  sie  gleichzeitig  den  venösen  Blut- 
lauf hemmen,  so  z.  B.  Kleinhirntumoren,  die  auf  die  Vena  magna  Galeni 
drücken.  In  der  Umgebung  von  Tumoren  befindet  sich  die  Hirnsubstanz 
im  Zustand  ödematöser  Quellung  oder  Erweichung.  Bösartige  Tumoren,  Sar- 
kome, Gliosarkome,  Carcinome  zeigen  auch  hier  ein  infiltrierendes  Wachstum. 

Im  Rückenmark  sind  Tumoren  selten.  Es  kommen  Gliome,  Sar- 
kome und  andere  vor.  In  den  Meningen  bilden  sich  manchmal  Sarkome 
und  Endotheliome. 

Tierische  Parasiten 

im  Gehirn  sind  selten;  hie  und  da  entwickelt  sich  der  Cysticercus  cellulosae 
an  der  Hirnoberfläche  oder  den  Plexus  choreoidei.  Selten  kommt  auch  der 
Echinokokkus  vor. 

Traumatische  Einwirkungen  auf  das  Central- 

nervensystem. 

Schnitt-   und  Stichwunden   des   Rückenmarks   oder    Gehirns    unter- 

Trauma- 
tische Dege- scheiden    sich    wesentlich   von   gleichartigen  Verwundungen    anderer   Organe, 

noration.  m  # 

auch  dann  wenn  sie  ohne  Wundinfektion  verlaufen.  Um  die  Durch  trenn  ungs- 
s teile  herum  entsteht  stets  eine  ziemlich  breite  Degenerationszone,  in 
deren  Bereich  die  Nervenfasern  quellen  und  absterben;  die  leeren  Röhren 
in  denen  sie  enthalten  waren,  stellen  sich  auf  Querschnitten  als  Lücken  in 
der  Glia  dar,  welche  dadurch  ein  siebartiges  Aussehen  bekommt;  schliesslich 
werden  die  Lücken  auch  hier  durch  Glia-  und  Bindegewebsbildung  ausge- 
füllt. Man  bezeichnet  dies  als  „traumatische  Degeneration".  An  sie 
schliessen  sich  im  Rückenmark  die  oben  besprochenen  sekundären  Strang- 
degen er  ati  ouen  an.  Eine  Regeneration  der  Nervenfasern  mit  Wieder- 
herstellung der  Funktion  findet  wahrscheinlich  nicht  statt.  Am  Rückenmark 
sind  Schnitt-  und  Stichwunden  wegen  seiner  geschützten  Lage  selten. 

Quetschung,  Kontusion  des  Gehirns  begleitet  Schädel  wunden, 
wobei  sie  durch  Knochensplitter,  die  sich  ins  Gehirn  einbohren,  oder  direkt 
durch  die  verletzenden  Instrumente  zu  stände  kommen  kann.  Es  erfolgt 
eine  mehr  oder  weniger  tiefgehende  Zertrümmerung  der  Hirnsubstanz,  die 
von  Blutaustritten  begleitet  ist  und  dann  im  weiteren  Verlauf  sich  wie 
andere  Apoplexien  verhält.  Bei  starken  Erschütterungen  des  Schädels 
kann  die  rasch  ausweichende  Cerebrospinalflüssigkeit  an  den  Wänden 
des  Aquaeductus  Sylvii,  im  vierten  Ventrikel  oder  an  der  der 
Ein  Wirkungsstelle  entgegengesetzten  Seite  (Kontrekoup)  eine  Gewebs- 
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Zertrümmerung  durch  Blutung  hervorrufen.  Derartige  traumatische 
Erweichungen  nehmen  ihren  Ausgang  in  Narbenbildung  (Plaques  jaunes 
der  Rinde  s.  o.)  oder  Bildung  von  Cysten.  Die  Narbenbildung  und  Resorp- 
tion der  zerfallenen  Elemente  dauert  sehr  lange  und  kann  nach  Jahren 
noch  unvollendet  sein. 

Quetschungen  des  Rückenmarks  können  bei  Fraktur  ender  Wirbel- 
säule oder  Infraktionen  derselben  dadurch  zu  stände  kommen,  dass  ein 
Knochenstück  in  den  Wirkelkanal  vorgetrieben  wird;  ähnlich  verhält  es  sich 
bei  Luxationen  der  Wirbel  und  bei  spitzwinkeligen  kyphotischen  Knickungen 
der  Wirbelsaule,  wie  sie  durch  plötzlichen  Zusammenbruch  kariöser  Wirbel 
hervorgerufen  werden  (s.  u.). 

Eine  Hirn-Erschütterung,  Commotio  cerebri,  im  engeren  Sinne,  ^5$*° 
also  eine  mechanische  Einwirkung  ohne  grobe  Läsion  (Quetschung  und  grosse 
Blutungen),  wirkt  wahrscheinlich  direkt  lähmend  oder  abtötend  auf  die  ner- 
vösen Elemente.  Es  können  im  Anschluss  daran  herd weise  Atrophien 
mit  Degeneration  der  Nervenfasern  und  Ganglienzellen,  Verkalkung  der 
letzteren,  auch  wirkliche  Erweichungen  sich  einstellen.  Ihren  Ausgang 
nehmen  diese  ebenfalls  in  Cysten-  oder  Narbenbildung.  Unter  Rucken- 
markserschütterung  versteht  man  analog  der  Gehirnerschütterung  solche 
Fälle,  bei  denen  eine  erschütternde  Gewalt  die  Medulla  betroffen  hat,  ohne 
an  der  Wirbelsäule  oder  den  Bandapparaten,  Meningen  oder  dem  Rücken- 
mark selbst  gröbere  Verletzungen,  z.  B.  Zerreissungen  und  Blutungen  hervor- 
zubringen. Nur  kleine  kapillare,  an  und  für  sich  bedeutungslose  Apoplexien 
finden  sich  auch  bei  reinen  Fällen  von  Erschütterung.  Durch  die  letztere 
werden  direkt  Fasern  im  Rückenmark  abgetötet  oder  in  einen  Zustand  all- 
mählichen Absterbens  (Nekrobiose)  gebracht.  Je  nach  dem  Grade  der  Ein- 
wirkung entstehen  Erweichungen  oder  Strangsklerosen.  Auch  Hydro-  und 
Syringomyelie  sind  im  Anschluss  an  Traumen  beobachtet  worden. 

Langsame  Kompression  des  Rückenmarks  „Kompret- 

und  die  sogenannte  Kompressionsmyelitis.  Allmäh-  •^^^  *ionsmyei- 

liche  Kompression  des  Rückenmarks  kommt  durch  ver- 
schiedene raumbeengende  Prozesse  im  Wirbelkanal  zu 
stände.  Es  wirken  in  solcher  Weise  Neubildungen 
des  Wirbelkanals  (Exostosen,  Carcinome,  Sarkome 
der  Wirbel),  Tumoren  der  Dura  oder  Meningen, 
endlich  in  hervorragender  Weise  kariöse  Prozesse 
an  den  Wirbeln,  wie  sie  namentlich   durch   tuber-       Schema  der  Rücken- 

kulöse   Affektionen  derselben  entstehen.     Besonders       markskompreamon  bei 

Wirbelkanea  (nach 
durch  diese   kommt  eine  spitzwinkelige  Kyphose  der  Strümpell). 

Wirbelsäule  zu  stände,  indem  der  kariöse  Prozess  vor-       ^r  zMammengeronkjne 

'  Wirbel  II   ist  von   den 

zugsweise  in  den  Wirbel  kör  pern  seinen  Sitz  hat  und       Wirbeln  i  und  ni  nach 

^or  r  hinten  gedringt  und  vtr- 

die  Wirbelsäule  dabei  durch  Zusammensinken  der  er-       •«gw*  den  WirbeUcaoai. 

Schmaus,  Pathologische  Anatomie.    Spezieller  Teil.    2.  Aufl.  31 


Fig.  188. 
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griffenon  Wirbel  nach  vorne  geknickt  wird  (Fig.  188).  Dabei  werden  die 
kariös  zerstörten  Wirbel  nach  hinten  geschoben  und  verengen  so  den  Wirbel- 
kanal, wodurch  hie  und  da  eine  Quetschung  des  Kückenmarks,  eine  Ab- 
plattung oder  spindelförmige  Verdünnung  derselben  veranlasst  wird, 
woran  sich  Erweichungen  oder  sklerotische  Prozesse  anschliesseu  können. 

Diese  direkte  Kompression  findet  man  jedoch  nur  in  der  Minderzahl 
der  Fälle  von  Wirbelkaries.  Meist  zeigt  das  Ruckenmark,  auch  wenn  im 
Leben  deutliche  Symptome  einer  Erkrankung  desselben  vorhanden  gewesen 
waren,  keinerlei  Verdünnung  oder  Quetschung,  wie  sie  durch  den  Druck 
hervorgebracht  werden  miiaste.  Ea  ist  das  auch  leicht  erklärlich,  wenn  man 
die  anatomischen  Verhältnisse  in  Betracht  zieht,  aus  denen  hervorgeht,  dass 
die  Medulla  innerhalb  des  Wirbel- 
kanals so  viel  Spielraum  hat,  dass 
eine  Verengerung  des  Kanals  schon 
sehr  bedeutend  sein  muss,  um  sie 
einer  Kompression  auszusetzen.  Oft 
findet  man  sogar  das  Rückenmark 
an  der  Stelle  einer  leichten  Ver- 
engerung des  Wirbelkanals  geradezu 
geschwellt.  Die  Einwirkung  des 
kariösen  Prozesses  der  Wirbelsäule, 

.,       ,     „.  ,     B'   , '  ,  _  die    man    als    tuberkulöse    „Kom- 

Odem  des  Rückenmarks  („Kompressions-  ,  , 

myeliti»").  pressionsmyelitis"    bezeichnet     bat, 

l iL«re     erweiterte  Gliamuchn,  b  b  gequollene        mugs   ala0    nocn    j,l    einer   anderen, 

AchsBnoj-liuoer,  c  Dermale  »errenlasern,  g  Gelaas  ■ 

t1^).  mehr  indirekten  Weise   geschehen, 

als  durch  einfachen  mechanischen 
Druck.  Sie  entsteht  im  wesentlichen  durch  die  Erscheinungen,  welche  innerhalb 
der  Dura  sich  abspielen.  In  letzterer  entwickelt  sich  konstant  eine  käsige  und 
käsig-fibröse  Entzündung  mit  reichlichen  Granulationen;  auch  Eiter-Ansamm- 
lung zwischen  Knochen  und  Dura  kann  stattfinden.  Diese  Pachymeningitis 
kann  nun  auf  das  Rückenmark  zweierlei  Wirkung  haben.  Durch  die  käsigen 
und  obliterierenden  Prozesse  werden  in  der  Dura  zahlreiche  Lymphwege  ver- 
legt, und  da  die  Lymphe  aus  dem  Rückenmark  zum  Teil  durch  die  Dura 
abströmt,  wird  eine  Lymph-Stauung  hervorgebracht.  Ebenso  wirken  auch 
fibröse  Verdickungen  der  weichen  Häute  und  Verwachsungen  derselben  mit 
der  Dura  und  der  Arachnoidea  mit  dem  Rückenmark.  Dieses  Stauungs- 
ödem  hat  Quellungserscheinungen  zur  Folge,  die  Hieb  in  Anschwellung  und 
Degeneration  von  Achsency lindern  und  Gliafasern  ausprägen.  Andererseits 
fällt  das  Rückenmark  in  den  Umkreis  eines  kollateralen  entzündlichen 
Odems,  dessen  Ursache  die  tuberkulöse  Entzündung  der  Dura  und  der 
Wirbel  ist.  Dieses  entzündliche  ödem  ist  wohl  in  allen  Fällen  heftiger  Ent- 
zündung vorhanden  und  wirkt  im  gleichen  Sinne,  wie  das  mit  ihm  kombinierte 
Stauungsödem,  quellend  auf  die  nervösen  Teile  ein. 
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Es  entsteht  also  auf  zweierlei  verschiedenen  Wegen  ein 
Odem,  das  einerseits  Quellung  und  Degeneration  von  Fasern  zur  Folge 
hat,  und  anderseits  auch  schliesslich  in  formliche  Erweichung  übergehen 
kann.  Je  nach  der  Art  dieser  Folgezustande  schliessen  sich  Degenerationen 
im  Parenchym  mit  Erhaltung  und  Wucherung  der  Glia  (Gliosen,  Sklerosen) 
oder  echte  Narbenbildungen  an.  In  beiden  Fällen  stellen  sich  auch  sekun- 
däre Strangdegenerationen  in  verschiedener  Ausdehnung  ein. 

Dementsprechend  findet  man  bei  der  Sektion  das  Rückenmark  in  der 
Höhe  der  Wirbelerkrankung  meist  nur  einfach  ödematös,  manchmal  auch 
geschwellt,  seltener  erweicht  oder  auch  sklerosiert  und  narbig  verhärtet. 

Ein  wirkliches  Übergreifen  des  tuberkulösen  Prozesses  auf  das  Rücken- 
mark selbst  kommt  selten  vor.  Es  entwickeln  sich  dann  Tuberkel  in  den 
Meningen  und  auch  wohl  im  Innern  des  Rückenmarks. 

Ganz  ähnlich  liegen  die  Verhältnisse,  wo  Karies  aus  anderen  Ur- 
sachen eintritt,  z.  B.  bei  eiteriger  Karies  (Osteomyelitis).  Auch  bei  Neu- 
bildungen der  Wirbelsäule  können  sich  —  abgesehen  vom  direkten  Druck 
auf  das  Rückenmark  —  Verdickungen  der  Dura  ausbilden  und  Stauungs- 
ödem im  Rückenmark  hervorrufen. 


B.  Erkrankungen  der  Dura  mater. 

Von  Cirkulationsstörungen  der  Dura  mater  ist  die  Thrombose  ihrer 
Blutsinus  wichtig.  Sie  stellt  sich  als  marantische  Thrombose  bei  Schwäche- 
zuständen aller  Art,  bei  Marasmus,  bei  schweren  Anämien,  ferner  im  Verlauf 
von  allgemeinen  Infektionskrankheiten  ein.  Folge  der  Sinusthrombose  sind 
Blut-Stauung  und  ödem  im  Gehirn  und  den  weichen  Häuten;  im  Ge- 
hirn können  sich  hämorrhagische  Inf arcierungen  anschliessend 

An  der  Dura  kommt  eine  eigentümlich  verlaufende  Art  fibrinöser  P«ehyme- 

ningitis  in- 

Ent zündung  vor,  die  Pachymeningitis  interna  haemorrhagica.  Bei  tern»h*»- 
derselben  wird  an  der  Innenfläche  der  Dura  ein  fibrinöses  Exsudat  ab- 
geschieden und  zwar  in  einzelnen  Flecken  oder  gleichzeitig  an  vielen  Stellen. 
Das  ausgeschiedene  Exsudat  erfährt  eine  Organisation  durch  ein  Granu- 
lation sge  webe,  das  von  der  Dura  aus  sich  entwickelt,  die  fibrinösen  Aus- 
scheidungen durchwächst  und  zum  Teil  ersetzt  Aus  diesem  jungen,  zahl- 
reiche, zartwandige  Gefässe  tragenden  Granulationsgewebe  finden  leicht  und 
wiederholt  Blutungen  statt,  so  dass  die  mit  fibrinösem  Exsudat  belegten 
Stellen  der  inneren  Dura-Oberfläche  neben  frischem  Blut  und  Blutgerionseln 
die  Reste  verschieden  alter  Blutungen  aufweisen  und  durch  zerfallendes  • 
Blut  und  Blutpigment  nach  und  nach  eine  charakteristisch  rostbraune  Farbe 
erhalten.  Sie  bilden  dann  dünne,  von  der  Dura  abziehbare,  blutig  infiltrierte 
Membranen.  Da  nun  aber  Fibrin -Ausscheidung,  Bildung  von  Granu- 
lationsgewebe und  neue  Blutungen  sich  in  chronischem  Verlaufe  stetig  wieder- 
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holen,  so  entstehen  schliesslich  grossere  und  derbere  Auflagerungen;  da 
ferner  die  Organisation  und  Resorption  der  abgeschiedenen  Fibrin-  und  Blut- 
massen mit  dem  Neuauftreten  derselben  nicht  gleichen  Schritt  hält,  so  bilden 
sich  mehrfache  Schichten,  deren  einzelne  Lagen  zwar  nach  und  nach  in 
Bindegewebe  umgewandelt  werden,  zwischen  welche  hinein  aber  immer  wieder 
frische  Hämorrhagien  stattfinden.  Während  die  anfanglichen  Auf- 
lagerungen meist  nur  linsengrosse  oder  wenig  grossere,  zarte  Membranen 
bilden,  entstehen  im  letzteren  Falle  grössere,  tumorartige  Massen, 
welche  aus  bindegewebigen  Schichten  bestehen,  zwischen  welche  das  Blut 
und  Blutpigment  eingelagert  sind  —  sogenannte  Hämatome  der  Dura  mater. 
Wenn  solche  Hämatome  an  der  Oberfläche  bersten,  können  ausgedehnte  und 
tödliche  Blutungen  in  den  Subduralraum  hinein  erfolgen. 

nSiritijhmi-  Seltener  findet  sich  ein  analoger  Prozess  als  Pachymeningitis  haemor- 

moxThagioA  rhagica  externa  an  der  Aussenfläche  der  Dura  vor. 

externa.  ^ 

DiePachymeningitis  haemorrhagica  begleitet  verschiedene  Affek- 
tionen des  Gehirns  (manche  Geisteskrankheiten,  atrophische  Zustande  des 
Gehirns),  ferner  stellt  sie  sich  im  Verlauf  von  chronischen  Herz-  und  Nieren- 
leiden, bei  Alkoholismus,  bei  hämorrhagischen  Diathesen,  endlich  nach  trau- 
matischen Einwirkungen  auf  den  Schädel  ein. 

Eateeufd-  Eiterige  Entzündungen  der  Dura  entstehen  bei  Schädelverletzungen 

Mg*11-     mit  Wundinfektion,  bei  Karies   der  Schädelknochen   oder  im  Anschluss   an 

die  gleich  zu  erwähnende  Thrombophlebitis  der  Hirnsinus.    Die  Dura  zeigt 

bei  denselben  sich  eiterig  getrübt  und  mit  Eiterbelag  bedeckt    In  der  Folge 

können  eiterige  Meningitis  und  Hirnabscesse  hinzukommen. 

Thrombo-  Thrombophlebitis  der  Hirnsinus  ist  durch  eiterige  Prozesse  der  Schädel- 

knochen, besonders  Karies  des  Felsenbeins,  auf  die  Sinus  fortgeleitet  oder 
entsteht  im  Verlauf  von  Infektionskrankheiten,  namentlich  im  Gefolge  von 
Erysipel  des  Gesichtes. 

Produktive  Die  Dura  mater  des  Gehirns   ist  zugleich  das   innere  Periost  des 

ungen.  Schädeldaches  und  hat  als  solches  die  Fähigkeit  Knochen  zu  bilden;  wie 
vom  Periost  anderer  Teile  aus,  so  entstehen  auch  hier  ossifizierende  Ent- 
zündungen und  bilden  daselbst  teils  dem  Schädeldach  innen  anliegende 
Osteophyten,  teils  grössere  und  kleinere  unregelmässig  gestaltete,  in  der 
Dura  selbst,  besonders  in  der  Hirnsichel  liegende  Knochenplatten. 

Ausser  den  knochenbildenden  kommen  auch  fibröse  produktive 
Entzündungen  an  der  Innenfläche  des  Schädeldaches  und  der  Dura  spinalis 
vor,  welche  oft  zu  Verwachsungen  mit  den  Meningen  fuhren  und  vielfach 
als  reaktive  Entzündung  aufzufassen  sind,  die  dem  darunter  liegenden  (Zentral- 
nervensystem einen  gewissen  Schutz  gegen  das  Übergreifen  destruktiver  Vor- 
gänge verleihen  (vergl.  Kompressionsmyelitis). 

Pachyme-  In  selbständiger  Weise  tritt  ein  ähnlicher,  derbe  fibröse  Wucherungen 

ninfitis  c©r~ 

vicaiis  hy-  hervorbringender   Prozess   am   Cervikalteil    der  Spinaldura   auf,  als  Pachy- 
meningitis  cervicalis  hypertrophica. 
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Tuberkulose  der  Dura.  Die  Tuberkulose  ergreift  in  seltenen  ^JjJ*"" 
Fällen  die  Dura  mater  des  Gehirns,  relativ  häufig  dagegen  tritt  sie  an 
der  Dura  spinalis  im  Gefolge  von  Wir  bei  karies  auf.  Von  den  kariösen 
Wirbeln  her  greift  sie  auf  das  äussere  Blatt  der  Dura  über,  von  dieser 
auf  die  Dura  des  Rückenmarks,  auf  der  sie  fungöse,  graurote  bis  gelb- 
liche, schwammige,  zum  Teil  schliesslich  verkäsende  Auflagerungen  hervor- 
bringt In  grösserer  oder  geringerer  Ausdehnung  erfahrt  das  Granulations- 
gewebe auch  eine  Umwandlung  in  derbes  fibröses  Gewebe.  Dabei  erleidet 
die  Dura  selbst  teils  eine  fibröse  Verdickung,  teils  eine  kleinzellige  Infil- 
tration zwischen  ihren  einzelnen  Faserbündeln,  womit  häufig  auch  fibröse 
Verdickungen  und  Verklebungen  der  weichen  Häute  einhergehen.  Auch 
Granulationsbildung  und  Verkäsung  können  auf  das  Gewebe  der  Dura 
übergreifen.  An  ihrer  Innenfläche  finden  teils  fibrinöse  Ausscheidungen  statt, 
teils  treten  miliare  Tuberkel,  seltener  zusammenhängende  tuberkulöse 
Massen  auf. 

Im  Gegensatz  zu  den  tuberkulösen  Affektionen  treten  die  syphili-  sypbüii. 
tischen  viel  häufiger  an  der  Dura  cerebralis  als  an  der  des  Rückenmarks 
und  öfter  als  primäre  Erkrankung  auf.  Jedoch  findet  man  auch  am  Schädel 
nicht  selten  den  Ausgangspunkt  im  Knochen  oder  den  Meningen  gelegen, 
und  die  harte  Hirnhaut  erst  sekundär  erkrankt  Dem  Tertiärstadium  der 
Syphilis  angehörend  bildet  die  Lues  der  Dura  teils  diffuse,  infiltrierende 
Entzündungen,  teils  mehr  cirkumskripte ,  gummöse  Granulationsgeschwülste, 
welche  beide  meistens  ihren  Ausgang  in  fibröse  oder  von  käsigen  Herden 
durchsetzte,  narbige  Schwarten  nehmen,  und  zu  Verwachsungen  der  Dura 
mit  dem  Schädeldach  und  den  Meningen  zu  fuhren  pflegen.  Die  Gefässe 
zeigen  die  beim  Gehirn  zu  besprechenden  Veränderungen  der  syphilitischen 
Arteritig.  Von  der  harten  Hirnhaut  aus  kann  auch  ein  Übergreifen  des 
gummösen  Prozesses  auf  das  Schädeldach  oder  die  Meningen  stattfinden. 

Von  Neubildungen  kommen  an  der  Dura  besonders  Sarkome  und   Neubild- 


ungen. 


Endotheliome  (Fungus  durae  matris)  vor;  letztere  gehen  von  den  Endo- 
thelien  der  Lymphgefasse  aus.  Beide  können  sowohl  nach  aussen  den 
Knochen  durchbrechen,  als  auch  nach  dem  Gehirn  zu  wachsen  und  dann 
die  Erscheinungen  der  Hirntumoren  (Erhöhung  des  intrakraniellen  Druckes) 
hervorrufen. 


C.  Erkrankungen  der  peripheren  Nerven. 

Atrophie  und  Degeneration»    Über  die  atrophischen  und  degenera- Atrophie  und 
tiven   Zustände  peripherer  Nerven   ist    anatomisch   wenig  Sicheres  bekannt    ntüoo. 
Während  einerseits  eine  einfache  Atrophie  als  Inaktivitateatrophie  der  Nerven- 
fasern  bei  allgemeiner  Atrophie  oder  als  senile  Atrophie  vorkommt,  finden 
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sich  unter  anderen  Umstanden  degenerative  Zustande  („degenerative  Atrophie"), 
über  die  wir  nur  zum  Teil  unterrichtet  sind.  Es  gehört  hierher  z.  B.  jene, 
die  nach  Durchtrennung  eines  Nerven  im  peripheren  Stücke  desselben 
sich  einstellt  Schon  ein  paar  Tage  nach  einer  Durchtrennung  tritt  ein 
ausgedehnter  Zerfall  des  Nervenmarkes  ein;  indem  auch  der  Achsencylinder 
zu  Grunde  geht,  bleibt  schliesslich  nur  mehr  die  Schwann'sche  Scheide  übrig, 
deren  Kerne  lebhafte  Wucherung  und  Vermehrung  aufweisen.  Dem  Zer- 
fall kann  eine  Regeneration  von  seite  des  centralen  Stumpfes  her 
folgen.  Im  anderen  Falle  gehen  die  Fasern  definitiv  zu  Grunde  und  es 
entwickelt  sich  von  seinem  Bindegewebe  aus  eine  fibröse  Induration  des 
Nerven.  Ferner  giebt  es  Degenerationen,  welche  nur  die  Markscheiden 
betreffen,  während  der  Achsencylinder  verschont  zu  bleiben  scheint  („neu- 
rotische Degeneration").  In  wieder  anderen  tritt  die  Degeneration  fleckweise 
am  Nerven  auf.  Die  wichtigsten  Ursachen  derartiger  degenerativer  Atro- 
phien sind: 

1.  Durchtrennung  der  Nerven  durch  Schnittwunden,  Quetsch- 
ungen, allmähliche  Kompression.  Die  im  Anschluss  daran  auftretenden 
Degenerationen  sind  analog  den  sekundären  Atrophien  der  centralen  Nerven- 
fasern und  entstehen  durch  Abtrennung  des  peripheren  Stückes  des  Nerven 
von  den  trophischen  Centren  der  motorischen  Fasern  in  den  Vorderhorn- 
zellen  des  Rückenmarks.  Während  das  centrale  Stück  erhalten  bleibt  und 
eventuell  die  Regeneration  einleitet,  verfallt  das  periphere  der  Degeneration. 
Die  Ganglienzellen  der  Vorderhörner  des  Rückenmarks  haben  also  auf  die 
(motorischen)  peripheren  Nervenfasern  den  gleichen  trophischen  Einfluss,  wie 
ihn  die  motorischen  Ganglienzellen  der  Hirnrinde  auf  die  Pyramidenbahnen 
ausüben;  daher  entsteht  auch  eine  degenerative  Atrophie  der  peripheren 
Nerven  in  den  Fällen,  wo  die  Vorderhornzellen  des  Rückenmarks  zu 
Grunde  gegangen  sind  (durch  Erweichungen,   bei  Poliomyelitis  anterior  etc.). 

2.  Durch  infektiöse  Einflüsse  im  Verlaufe  von  Typhus,  Diphtherie 
und  anderen  Infektionskrankheiten  („Parenchymatöse  Neuritis").  Durch  in- 
fektiöse Einflüsse  entstehen  auch  wahrscheinlich  die  als  Polyneuritis  be- 
kannten Erkrankungen. 

3.  Durch  toxische  Einflüsse,  z.  B.  Bleivergiftung  und  sekundär 
infolge  von  exsudativen  Entzündungen  der  Nerven. 

Regene-  Regeneration«   Nach  Durchschneidung  oder  sonstiger  Durch- 

trenn ung  von  Nervenstämmen  kann  eine  Wiedervereinigung  beider  Teile 
stattfinden,  wenn  dieselbe  nicht  durch  andere  Umstände,  z.  B.  durch  zu 
grosse  Entfernung  oder  durch  derbes  Narbengewebe,  das  sich  zwischen  die 
Enden  einschiebt,  gehindert  wird.  Die  Fasern  des  peripheren  Stückes 
degenerieren  vollkommen,    dagegen  wachsen  vom  centralen   Stumpf  her 
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neue  Fasern  in  dasselbe  hinein;   auf  diese  Weise  geht  die  Regeneration 
und  zwar  nur  vom  centralen  Stück  aus  vor  sich. 

Akute  Entzündungen  finden  sich  besonders  an  Nerven,  die  in  Ent-  Entzfind- 
Zündungsherden,   namentlich    phlegmonösen    Eiterherden    liegen.     Die   Ent- 
zündung, Exsudation  und  Infiltration  geht  auf  das  Bindegewebe  des  Nerven 
über;  derselbe  ist  gerötet,  öfters   mit   kleinen   Blutungen   durchsetzt     Bei 
starker  Entzündung  verfallen  auch  die  Nervenfasern  der  Degeneration. 

Chronische  Entzündungen.  Als  chronische  Entzündungen  der  Nerven 
fasst  man  wahrscheinlich  unter  sich  verschiedene  Zustande  zusammen,  in 
denen  eine  Degeneration  der  Nervenfasern  mit  bindegewebiger  Induration 
des  Nerven  liegt  Dieselbe  führt  zu  einer  „grauen"  Degeneration  des- 
selben, bei  der  nur  mehr  Bindegewebe  vorhanden  ist,  die  Markfasern  aber 
fehlen. 

Tuberkulöse  und  syphilitische  Prozesse  an  den  peripheren  Nerven     Tnber- 

lrnlfno   Sy* 

sind  selten.    Vom  Hirn  und  Rückenmark  aus  können  solche  auf  die  Nerven-     paffi*. 
wurzeln  übergreifen  und  dieselben  zur  Atrophie  bringen. 

Tumoren.  Von  dem  Perineurium  und  Endoneurium  gehen  Fibrome,  Tumoren, 
sogenannte  Fibroneurome  aus,  die  aber  meist  keine  neugebildeten  Nerven- 
fasern enthalten,  ferner  Sarkome,  Myome  und  andere.  Die  Fibroneurome 
treten  manchmal  multipel  auf;  selten  sind  echte  Neurome.  An  bei  Ampu- 
tationen durchschnittenen  Nerven  bilden  sich  manchmal  die  sogenannten 
Amputationsneurome,  welche  wesentlich  aus  neugebildeten  Nervenfasern 
bestehen  und  dadurch  zu  stände  kommen,  dass  von  dem  Stumpf  des  Nerven 
aus  neue  Fasern  sich  bilden,  aber  in  dem  Narbengewebe  des  Amputations- 
stumpfes sich  gleichsam  verirren  und  da  aus  Bündeln  und  Knäueln  von 
Nervenfasern  bestehende  Knoten  bilden. 


Kapitel  VII. 

Erkrankungen  des  Bewegnngsapparates. 


A-  Erkrankungen  des  Knochens. 

Wie  der  Knochen  im  normalen  Zustande  nicht  eine  starre,  leblose  Masse,  sondern 
ein  Lebensvorgänge  zeigendes  Gewebe  ist,  so  weist  er  auch,  so  gut  wie  andere  Ge- 
webe, selbständige  pathologische  Veränderungen  auf.  Die  eigentliche  Knochensubstans 
—  die  kompakte  Kinde  und  die  Balken  der  Spongiosa  —  geht  allerdings  vorwiegend  regres- 
sive Metamorphosen  ein,  während  dagegen  Mark  und  Periost  auch  häufig  progressive 
Veränderungen  erleiden. 

Degenerative  Vorgänge. 

Geht  aus  irgend  einer  Ursache  Knochensubstanz  zu  gründe,  so  geschieht 
*£j2j?J^  das  in  den  meisten  Fällen  auf  dem  Wege  der  lakunären  Ärrosion  (vergl. 
Fig.  198).  Das  Wesen  derselben  besteht  darin,  dass  an  den  sonst  glatten 
Rändern  der  Spongiosabalken  und  der  Ha  versuchen  Kanäle  oder  an 
der  unter  dem  Periost  liegenden  Knochenoberfläche  kleine  Aushöhlungen, 
die  sogenannten  Ho  wship'schen  Lakunen  entstehen,  in  die  grosse,  meist 
mehrkernige  Zellen,  Myeloplaxen,  eingelagert  (b,)  sind.  Wahrscheinlich  be- 
wirken diese  Zellen  die  lakunäre  Resorption  des  Knochens  und  heissen  daher 
auch  Osteoklasten. 

Mit  dem  zahlreicheren  Auftreten  der  Lakunen  am  R  a  n  d  der  Knochen- 
bälkchen  und  der  Ha  versuchen  Kanäle  erhält  dieser  mikroskopisch  ein 
zackiges,  wie  angefressenes  Aussehen.  Mit  dem  Fortschreiten  der  Resorption 
werden  die  Kanälchen  immer  weiter  und  die  Spongiosabalken  dünner,  letz- 
tere schwinden  zum  Teil  ganz  und  so  führt  der  Zustand  zu  einer  Rareficie- 
Osteoporose.  rung  des  Knochens,  welche  man  als  Osteoporose  bezeichnet;  in  der 
spongiösen  Substanz  werden  die  Balken  dünner  und  an  Zahl  vermindert, 
die  kompakte  Rinde  erhält  weitere  Kanäle  und  Hohlräume  und  nähert  sich 
so  der  Struktur  der  Spongiosa.  Der  Knochen  wird  im  ganzen  leichter,  porös, 
und  verliert  an  Widerstandsfähigkeit.  —  Man  benennt  den  Zustand  auch  als 
excentrische  Atrophie. 
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Bevor  wir  auf  das  Vorkommen  dieser  einfachen  Atrophie  eingehen, 
müssen  wir  noch  das  Verhalten  des  Knochenmarks  erwähnen.  Bekannt- 
lich besteht  das  gesamte  Knochenmark  des  wachsenden  Individuums  bis  zur 
Pubertät  aus  sogenanntem  lymphoiden  oder  roten  Mark.  Dasselbe  ist 
makroskopisch  durch  seine  Farbe,  mikroskopisch  durch  seinen  Gefäss- 
und  Zellreichtum  gekennzeichnet  Es  enthält  in  reichlicher  Menge 
Kundzellen,  Riesenzellen,  kernhaltige  rote  Blutkörperchen  und  rote  Blut- 
körperchenhaltige  Zellen.  Zur  Zeit  der  Pubertät  wandelt  sich  das  lymph- 
oide  Mark  der  grossen  Röhrenknochen  in  Fettmark  um,  während  sich 
in  den  kurzen  und  platten  Knochen  rotes  Mark  erhält  Das  Fettmark  ist 
zellarmer  und  die  meisten  seiner  Zellen  haben  Fett  aufgenommen.  Bei  vielen  Regressive 

Markvorän- 

degenerativen  Zuständen,  bei  Kachexien,  Marasmus  und  physiologisch  im  denmgen. 
höheren    Alter    schwindet  auch    das  Fett  aus   dem  Marke  und  an  seine 
Stelle  tritt  eine  schleimartige  Masse,  wodurch  das  gelbe  Fettmark  in  graues, 
sogenanntes  Gallertmark  übergeht 

Einfache  Atrophie  (Osteoporose)  tritt,  häufig  verbunden  mit  Bildung 
von   Gallertmark,    über  das  ganze  Knochensystem  verbreitet  oder  an   ein- 
zelnen Knochen  auf.   Ersteres  ist  der  Fall  bei  der  senilen  Atrophie,  kachek-    .^"V?. 
tischen  Zuständen  aller  Art,  Lues,  Geschwulstkachexien.    Auch  Erkrankungen  Neurotische 
des  Centralnervensystems  können  Atrophie  und  Brüchigkeit  der  Knochen  zur  AtroPhie« 
Folge  haben. 

Auf  einzelne  Extremitäten  oder  einzelne  Knochen  beschränkt  entwickelt  In*J2fTjtlte* 

Atrophie. 

sich  die  Inaktivitätsatrophie  und  die  Druckatrophie.     Wird  z.  B.  durch    Druck- 

Atrophie« 

ein  chronisches  Gelenkleiden  oder  durch  centrale  Lähmung  (z.  B.  Poliomyelitis) 
eine  Extremität  dauernd  ausser  Funktion  gesetzt,  so  findet  eine  Atrophie 
ihrer  Knochen  statt  Ebenso  atrophiert  ein  Amputationsstumpf,  da  nur  so- 
viel Knochensubstanz  im  Körper  erhalten  bleibt,  als  der  betreffende  Teil  zu 
seiner  Funktion  braucht 

In  solchen  Fällen  wird  der  Knochen  auch  im  ganzen  kleiner;  so  kann  der  Stampf  Konzentri- 
sche AtrO" 
eines  amputierten  Femur  zu  einem  dünnen,  unten  zugespitzten  Stabe  atrophieren.    Diese       phie. 

Abnahme  an  äusserem  Volumen  heisst  konzentrische  Atrophie. 

Als  senile  Erscheinung  tritt  eine  solche  konzentrische  Atrophie  be- 
sonders an  den  Kiefern  auf. 

Beispiele  für  die  Druckatrophie  bieten  der  hydrocephalische  Schädel, 
dessen  Knochen  unter  dem  Druck  des  sich  immer  mehr  ausdehnenden  Ge- 
hirns im  Dickendurchmesser  verdünnt  und  hochgradig  atrophisch  werden, 
sowie  die  Pacchionischen  Gruben  an  der  Innenfläche  der  Schädel- 
knochen, welche  als  Resultat  lokaler  Druckwirkung  von  seite  der  sogenannten 
Pacchioni'schen  Granulationen  entstehen. 

Alle  diese  Formen  der  Atrophie  kommen  vorzugsweise  durch  lakunäre  Resorption 
zustande,  und  es  mag  hier  noch  bemerkt  werden,  dass  diese  letztere  durchaus  nicht  etwas 
den  pathologischen  Prozessen  eigentümliches  ist,  sondern  ebenso  bei  der  physiologischen 
Resorption  von  Knochensubstanz,  wie  eine  solche  am  wachsenden  Organismus  stets  neben 
der  Neubildung  vorhanden  ist,  die  Hauptrolle  spielt. 
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i  Art   des 


>Xd' 


Osteom  alacie. 

F>  Die  bisher  besprochenen  degetierativen  Zustünde  de*  Knöchern   beruhen 

Hohen  auf  lakuoiirer  Rcaorptioa;  neben  dieser  giebt  ea  noch  eine  ande 
Kn  och  e  mich  wund  es ,  deren  Eigentümlichkeit  dsrin  besteht,  dass  die  einzelne 
biilkchen  üuerst  entkalkt  werden,  und  erst  apiiter  die  anfangs  bestehen  bleibende 
organische  Substanz  gelüat  wird.  Diese  Form  des  Knochen-Schwundes,  welche  man  als 
H:ili*tcrosis  hnwilfiTnuti  Will  null  dtn  schon  im  bisherigen  erwähnten  Zustünden  uicht 
ganz  and  Redet  sich  namentlich  bei  gewissen  Formen  der  senilen  Atrophie  („senile 
Osteom  alacie")  /.k-riilini  HUgBptSft,  tritt  jedoch  bei  denselben  im  allgemeinen  gegen  die 
lakunüre  Resorption  zurück.  In  ausgedehntem  Masse  und  typischer  Weise  Sollet  man  sie 
bei  der  Osteomalazie. 

Die  Osteomalazie  beginnt    an  den  der  Markuöhle  zunächst  gelegenen 
Knochen partien  und  schreitet  von  da  gegen  die  Peripherie  zu  vor.    Von  den 

MarkräunienundHavers- 
J"  sehen  Kanälen  aus  wird 

der  Knochen  entkalkt 
und  es  treten  an  den 
Knochen  bälkchen  zuerst 
Randstreifen  osteoider 
Substanz  auf,  welche  das 
noch  kaikigeCentrum  um- 
geben (Fig.  190d,d',d"). 
In  den  entkalkten  Par- 
tien nehmen  die  Kiiochen- 
kürperchen  die  bekannte 
stumpf-eckige  oder  rund- 
licheFoim  derOsteuid- 
hohleu  an  und  verlieren 
ihre  Ausläufer.  Nach  und 
nach  werden  alle  Teile 
der  Balken  entkalkt  und 
die  letzteren  bestehen 
demnach  nur  mehr  aus 
Osteoid, 

Dieses  ist  also  bei 
Osteomalacie  nicht  wie 
bei  Khachitis  un  ver- 
kalkte neue,  sondern 
entkalkte  alte  Knochensubstanz;  Neubildung  von  solcher  fehlt  der  Osteo- 
malacie fast  vollkommen.  Gleichzeitig  mit  der  Halisteregis  der  Knochen- 
substauz  erleidet  das  Mark  des  Knochens  hyperplastische  Veränderungen. 
Es  wird  lvmphoid,  ist  stark  gerötet,  vaskularisiert  und  dringt  von  der 
Markhöhle  und  den  Markräumen  der  Snongiosa  her  in  demselben  Masse 
vor,  als  die  Knochen  Substanz  zu  Grunde  geht.  Häufig  zeigen  sich  im  Mark 
Blutungen  und  Blutpigment. 


d 


Qui'ivlmiu  durch  die  Rinde  eines 
ä  Lj-iuphoiilei  Mnk  ,  b  fiseiit-e  Giundsi 
durch  Eulkslkung  iHnliüorosL»)  ans  di 
Kla^eOt  d  d'  d"  im  Centram  Doch  nie 
o.  g  PJBiu™ 
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Das  nach  der  Lösung  der  Kalkealze  zurückbleibende  Osteoid  geht  L 
schliesslich  ebenfalls  zu  Grunde  und  wird  durch  eine  faserig  oder  netzartig 
angeordnete  Grundsubstanz  ersetzt,  in  welcher  noch  Koste  osteoider  Balken 
liegen  können.  Diese  Substanz  kann  schleimig  degenerieren  und  sich  sogar 
verflüssigen.  Fig.  190  zeigt  einen  Fall  hochgradigster  Osteom alacie,  wo  fast 
keine  Knochen, 
sondern  nur 
mehr     einzelne 

Osteoidbalken 
vorhanden  sind, 
die  in  dem  fa- 
serigen, Geiasse 
tragenden  und 
pigmetitreichen 

Grundgewebe 

Auf  diese 
WeUe  wird  der 

Knochen  mehr 
und  mehr  rare- 
tiziert.  Mark- 
höhleundMark- 
räume  erweitern 

leistet  die  aus- 
sei sie  Knochen- 
riiiili:  der  Er- 
weichung einen 
stärkeren  Wi- 
derstand und 
bildet  noch  eine 
dünne,  harto 
Schale  um  den 

entkalkten 
Knochen.  Wird 

■ohliMBÜDfl 

such     sie    er- 
griffen, so  stellt  der  letztere  nur  mehr  eine  dunkelrote,  weiche,  pulpöse  Masse 
dar,  die  kaum  mehr  Ähnlichkeit  mit  Knochen  hat. 

So  weit  geht  die  Veränderung  allerdings  nur  in  den  hochgradig- 
sten Fälleu.  In  weniger  intensiven  Ut  sie  natürlich  geringer,  ja 
mau  kann  in  den  bei  Osteomalacie  nicht  selten  eintretenden  Stillstünden 
wieder     Fettmark     und    sogar   Kalkeinlagerungen     finden.       Auch 
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nach  Beendigung  der  vollständigen    Entkalkung  bildet  sich  wieder   Fett- 
mark. 

In  den  Anfangsstadien  ist  der  osteomalacische  Knochen  brüchig, 
da  er  mit  den  Kalksalzen  einen  Teil  seiner  Widerstandsfähigkeit  eingebüsst 
hat  Mit  fortschreitender  Entkalkung  aber  wird  er  biegsamer  und 
weicher;  daher  finden  wir  in  den  Anfangsstadien  vorwiegend  Frakturen 
und  Infraktionen,  in  den  späteren  Verbiegungen  desselben. 
8kelettver-  jyie  wichtigsten  Folgen   für  das  Skelett   zeigen  sich  am  Becken   und   den   unteren 

Extremitäten.    • 

Am  Becken  machen  sich  zwei  Momente  geltend;  der  Druck  des  Kampfes  auf 
das  Kreuzbein  und  der  seitliche  Druck  der  Femora  auf  die  Darmbeine.  Ersterer  bewirkt 
ein  Tiefertreten  des  Kreuzbeines,  eine  stärkere  Krümmung  oder  eine  Knickung  des- 
selben nach  vorne;  infolge  des  letzteren  weicht  die  Symphyse  nach  vorne  aus  und 
wird  schnabelförmig  vorgedrängt  (Fig.  191).  Das  seitlich  zusammengeknickte  Becken  ist  die 
für  Osteomalazie  typische  Beckenform.  An  der  Wirbelsäule  entstehen  Kyphosen, 
Lordosen  und  Skoliosen. 

Die  Extremitäten  erleiden  namentlich  Verkrümmungen  durch  ihre  Belastung 
(untere  Extremitäten)  oder  Infraktionen,  die  anfangs  (knöchern,  später  bindegewebig, 
schliesslich  oft  gar  nicht  mehr  heilen.  Durch  die  Infraktionen  und  Frakturen  bleiben 
mehr  oder  minder  bedeutende  Knickungen  zurück. 

Chemisch  findet  man  im  osteomalacischen  Knochen  ein  Überwiegen  der  organischen 
Substanz  über  die  anorganische;  auch  die  nach  der  Entkalkung  zunächst  zurückbleibende 
osteoide  Grundsubstanz  weicht  in  ihrer  Zusammensetzung  von  der  organischen  Grundsubstanz 
des  normalen  Knochens  ab. 

Man  unterscheidet  eine  puerperale  und  eine  nicht  puerperale 
Osteomalacie.  Erstere  beginnt  am  Becken,  letztere  ineist  an  den  unteren 
Extremitäten  oder  auch  am  Schädel;  auch  sie  tritt  fast  ausschliesslich  beim 
weiblichen  Geschlechte  auf.  Die  puerperale  Form  schliesst  sich  an  Schwanger, 
schaften  an.  Ihr  Verlauf  ist  vielfach  schwankend,  regelmässig  entstehen 
neue  Verschlimmerungen  im  Anschluss  an  eine  erneute  Gravidität  Heilungen 
der  Osteom alacie  sind  jedenfalls  sehr  selten, 
v^rianfund  ^ie  Ätiologie  der  Krankheit  ist  unbekannt,  die  von  einigen  Seiten 

Vorkommen. ajs  rjrsache  der  Entkalkung  herangezogene  Einwirkung  von  Milchsäure 
Vorhalten.  (Nachweis  derselben  in  Knochen  und  im  Harn)  kann  sich  auf  keine  kon- 
stanten Befunde  stützen.  Im  allgemeinen  ist  die  Erkrankung  selten,  auf- 
fallend ist  ihr  endemisches  Auftreten  in  manchen  Gegenden.  (In  Deutsch- 
land z.  B.  im  Stromgebiet  des  Rheines.)  Sporadische  Fälle  kommen  auch 
anderweitig  vor. 

Nach  Cohnheim  handelt  es  sich  bei  der  Osteomalacie  nicht  um  Entkalkung 
iilteren  Knochengewebes,  sondern  um  Resorptious Vorgänge  an  demselben  und  daran 
sich  anschliessende  Neubild un  g  osteoiden  Gewebes.  AuchPommer  nimmt  an,  dass 
zuerst  eine  Atrophie  und  dann  eine  Anbildung  neuer,  aber  nicht  verkalkender  Knochen- 
substanz stattfinde.  Die  Atrophie  besteht  nach  Pommer  darin,  dass  bei  der,  auch  nach  Ab- 
schluss  des  Knochenwachstunis  fortwährend  noch  vor  sich  gehenden  Resorption  und  Apposition 
des  Knochens  (s.  pag.  493)  die  erstere  überwiegt,  so  dass  die  hiedurch  entstehenden  Defekte 
nicht  durch  Neuanlagerung  gedeckt  werden.  Von  einer  bestimmten  histologischen  Be- 
schaffenheit des  Knochenmarkes  ist  die  Osteomalacie  vollkommen  unabhängig.    Die 
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kalklose  Substanz  bei  der  Osteomalacie  stimmt  im  wesentlichen  überein  mit  dem  Osteoid 
der  Rhachitis,  und  beide  Erkrankungen  sind  nahe  mit  einander  verwandt.  Die  Grund- 
lage des  Leidens  wäre  in  neurotischen  Störungen  zu  suchen. 


Entwickelungs-  und  Wachstumsstörungen. 

Bekanntlich  findet  man  die  grossen  Röhrenknochen  zur  Zeit  der  Geburt  bereits 
vollständig  verknöchert,  während  die  Epiphyse  noch  ganz  oder  grösstenteils  knorpelig  ist. 
In  deren  Bütte  entwickelt  sich  —  bei  den  einzelnen  Knochen  nicht  ganz  gleichzeitig  — 
ein  Knochenkern,  von  welchem  aus  die  weitere  Ossifikation  der  Epiphyse  stattfindet. 

Der  Knochenkern  in  der  unteren  Femur-Epiphyse  des  ausgetragenen  Neugeborenen 
hat  einen  Durchmesser  von  2 — 5  mm;  vor  der  37.  Woche  fehlt  er  vollkommen. 

Das  weitere  Längenwachstum   der  Röhrenknochen  geschieht  zunächst  von  der  Wachstum 
Epiphyse   aus.     In   dieser   findet   eine  Wucherung   des  Knorpels    statt,    der   neugebildete  a/nngen- 
Knorpel  wird  von  der  Diaphyse  her  in  Knochen  umgewandelt  und  derselben  angelegt  und  *Mastam. 
dieser  Vorgang,   durch  welchen   die  Diaphyse   fortwährend  verlängert  wird,   setzt  sich   so 
lange  fort,  als  deren  Wachstum  überhaupt  dauert  (endochondrale  Verknöcherung). 

Schneidet  man  das  Ende  eines  noch  im  Wachstum  begriffenen  Röhrenknochens  der 
Länge  nach  durch,  so  erkennt  man  an  der  Epiphysengrenze,  d.  h.  da,  wo  Epiphyse 
und  Diaphyse  aneinander  stossen,  zwei  Zonen ;  die  eine,  noch  dem  Knorpel  angehörige,  hat 
eine  bläulich  durchscheinende  Beschaffenheit  und  misst  ungefähr  lVs — 2  mm  in  der  Breite ; 
sie  ist  die  Knorpel  wucherungszone  (Fig.  193  A,W.).  Zwischen  dieser  und  dem  Knochen 
der  Epiphyse  liegt  in  einer  Breite  von  ungefähr  Vs  mm  die  zweite  Zone,  welche  eine  hell- 
gelbe Farbe  und  harte  Konsistenz  hat;  es  ist  das  die  Verkalkungszone  (Fig.  193  A,  V). 

Mikroskopisch  lassen  sich  in  der  Knorpel  wucherungszone  wieder  drei  Schichten 
unterscheiden!). 

In  der  äussersten,  dem  ruhenden  Knorpel  zugewendeten  Schicht,  findet  man  die 
Knorpelgellen  gewuchert  und  vermehrt,  vielfach  zu  mehreren  in  einer  Kapsel  enthalten; 
in  der  zweiten  ordnen  sich  die  Knorpelzellen  reihenförniig  (Säulenknorpel);  in  der 
innersten,  gegen  die  Diaphyse  zu  sehenden,  sind  die  gewucherten  Knorpelzellen  besonders 
gross  (grosszellige  Wucherung).  Innerhalb  der  letzteren  Zone  wird  Kalk  in  die 
Intercellularsubstanz  des  Knorpels  eingelagert  und  dadurch  entsteht  die  oben  erwähnte 
Verkalkungszone.  In  sie  wachsen  von  der  Diaphyse  her  Markräume  hinein,  lösen 
zum  Teil  die  verkalkte  Intercellularsubstanz  auf  und  eröffnen  die  Kapseln  der  Knorpel- 
seilen,  worauf  letztere  sich  den  Zellen  der  Markräume  anschliessen  (Zone  der  primären 
Markräume).  Zum  andern  Teil  bleibt  die  verkalkte  Intercellularsubstanz  in  Form  von 
Balken  bestehen  und  an  letztere  lagern  die  im  Mark  enthaltenen  Osteoblasten  Schichten 
von  Knochensubstanz  ab. 

Es  ist  gegenüber  pathologischen  Verhältnissen  von  Wichtigkeit,  dass  die  Markräume 
nur  in  den  verkalkten  Knorpel,  nicht  aber  in  die  un verkalkten  Knorpelzonen  hinein- 
wuchern,  mithin  gegen  die  letzteren  in  einer  scharfen  Linie  abschneiden. 

Indem  so  von  der  Epiphyse  her  immer  neue  Knorpelschichten  gebildet  werden 
und  durch  endochondrale  Verknöcberung  die  Diaphyse  verlängern,  findet  das  Wachstum 
der  letzteren  statt,  bis  mit  Beendigung  desselben  Epiphyse  und  Diaphyse  knöchern  ver- 
schmelzen. 

In  ähnlicher  Weise  findet  vom  Knochenkerne  aus  Wachstum  und  Ossifikation  der  Wschstom 

&*t  Epi- 
Epiphyse  statt.  pbjM, 


l)  Eine  Abbildung  dieser  Verhaltnisse  findet  sich  in  jedem  Lehrbuch  der  normalen 
Histologie;  ein  Bild  bei  Lupen  Vergrößerung  giebt  Fig.  193  A. 
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b)  Dicken-  Das  Dickenwachstum  der  langen  Knochen  beruht  vorzugsweise  auf  periostaler 

Wachstum. 

Knochenbildung,    indem  das  Periost  auf  die  Diaphyse  und  das  sich  ihr  von  der  Epi- 

physe  her   immer  neu  anlegende  Endstück  neue  Knochenlagen  anbildet.     Während  dessen 

wird  von  innen  her  fortwährend  Knochen   resorbiert  und  dadurch  die  Mark  höhle  dem 

zunehmenden  Querdurchmesser  des  Knochens  entsprechend  erweitert,    sowie  die  Spon- 

giosa   gebildet,    indem  von  den   Havers'schen   Kanälen   aus  so  viel   Knochensubstanz 

resorbiert  wird,  dass  nur  mehr  die  Spongiosabalken  übrig  bleiben. 

Wachstum  jn  ganz  analoger  Weise  geschieht  das  Flächen  Wachstum  der  platten  Knochen 

der  plfttton 
Knochen,    an  ihren  Rändern.   Die  platten  Schädelknochen  entstehen  bekanntlich  aus  bindegewebigen 

Anlagen,  in  denen  Knochenkerne  auftreten  und  von  denen  die  Verknöcherung  sich  nach 
allen  Seiten  ausbreitet.  An  den  Rändern  aber  bleibt  während  der  ganzen  Zeit  des  Wachs- 
tums ein  knochenbildendes  („osteogenes")  Gewebe  erhalten,  welches  nur  teil- 
weise verkalkt,  zum  Teil  aber  durch  fortwährende  Neubildung  den  platten  Knochen  nach 
der  Fläche  vergrössert.  Erst  nach  Beendigung  des  Wachstums  verknöchern  auch  die 
Ränder,  welche  also  —  wie  bei  den  Röhrenknochen  der  Epiphysenknorpel  —  die 
eigentliche  Matrix  des  neuzubildenden  Knochens  darstellen ,  und  es  entstehen  die  S  u  • 
t  u  r  e  n.  —  Die  Schädelbasis  wird  bekanntlich  knorpelig  angelegt  und  ihr  Wachstum  duich 
endochondrale  Ossifikation  bewirkt. 

Hypoplasie. 

Hypoplasie  Auf  Störungen  in  der  Entwickelung  der  dem  Knochenwachstum  dienen- 

d.  Knochens. 

den  Teile    oder  Erkrankungen    derselben    beruhen    die   Fälle    mangelhafter 
Ausbildung   einzelner  Knochen    oder  ganzer   Skeletteile,   die    Hypoplasien 
des  Knochens.     Besonders  zwei  Momente  kommen   für  dieselbe  in  Betracht: 
^rmindo-"  *•    Eine   zu   geringe   Wucherung  des   Knorpels   an  der  Epi- 

wonhr?les  Püvsengrenze>   respektive  des  ossifizierenden  Bindegewebes  am  Rande  platter 
Knochen ;  dadurch  werden  zu  kurze  Knorpellagen  und  damit  auch  zu  kurze 
Knochenlagen  der  Diaphyse  angesetzt,  und  diese  bleibt  in  der  Länge,  respek- 
tive die  platten  Knochen  bleiben  an  Breitenausdehnung  zurück. 
Prämature  2.   Eine    zu    frühzeitige   Verknöcherung    des    Knorpels   der 

Synostosen.        #  °  °  r 

Epiphyse  oder  des  osteogenen  Gewebes  der  platten  Knochen.  Das  ver- 
knöcherte Gewebe  kann  selbst  nicht  mehr  wachsen  und  daher  auch  nicht 
mehr  zum  Wachstum  des  Knochens  beitragen  (prämature  Synostosen). 

Findet  z.  B.  am  Schädel  eine  solche  Wachstumshemmung  an  allen 
Knochen  gleichmässig  statt,  so  wird  derselbe  im  ganzen  zu  klein  (Mikro- 
cephalie).  Findet  eine  prämature  Synostose  an  einzelnen  Nähten  statt,  so 
bleibt  das  Wachstum  an  dieser  Stelle  zurück,  und  es  entstehen  dann  asym- 
metrische Schädelformen ;  bleibt  es  an  symmetrisch  gelegenen  Nähten  zurück, 
so  entstehen  Schädel,  die  in  einer  Richtung  zu  klein  sind  (querverengte 
und  längsverengte  Schädel  s.  u.). 

An  der  Schädelbasis  kommt  besonders  eine  Wachstumsstörung 
zwischen  vorderem  und  hinterem  Keilbeinkörper  und  Pars  basilaris  des  Hinter- 
hauptbeins vor,  wodurch  die  Basis  verkürzt  und  die  Nasenwurzel  eingezogen, 
tief  liegend  wird  —  ein  charakteristisches  Merkmal  des  Kretinismus. 

Auch  an  anderen  Teilen  entstehen  derartige  Störungen  im  Wachstum, 
entweder    schon    während   des   intrauterinen   Lebens   und   verursachen   dann 
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die  als  fötale  Rhaehitis,  Mikromelie  etc.  bezeichneten  Hypoplasien 
oder  sie  entwickeln  sich  erst  nach  der  Gehurt  Die  letzteren  Falle 
stellen  ein  bedeutendes  Kontingent  zu  der  als  Kretinismus  bekannten,  auf  Krotini™ 
allgemeiner,  ps3rehisch  und  körperlich  mangelhafter  Entwicklung  beruhenden 
Erkrankung,  die  sich  durch  mannigfache  Hemmuugsbilduugeu  äussert:  durch 
das  Zurückbleiben  des  ganzen  Skeletts  in  seiner  Entwicklung,  geringe,  asym- 
metrische oder  sonst  abnorme  Entwicklung  des  Schädels,  H  im  abnorm!  täten, 
ferner  mangelhafte  Entwicklung  der  verschiedenen  Organe  (Genitalien,  Zähne}, 
die  eingesunkene  Nasenwurzel,  Hydrocephalus  etc.;  sehr  häufig  findet  man 
li-  i  Milien  eine  Struma. 

Der  Kretinismus  ist  erblich  und  in  gewissen  Gegenden,  endemisch, 
namentlich  in  einzelnen  Hochthälern. 

Den  Gegensatz  der  mangelhaften  Entwickelung  bilden  Hyperplasien 
am  Skelett.  Es  gehören  hierher  der  allgemeine  Riesenwuchs,  sowie  par- 
tielle Hypertrophien  einzelner  Teile  des  Gesichtes  (lA'ontiasis  ossea),  einzelner 
Extrem  itätenk  n  ochen  etc. 


Bhnehitis.  Die  Khuchitis  ist 

eine  Wachstums  Störung,  deren 
wesentlicher  EH'ekt  in  einer  man  gel- 
haften Verkalkung  des  Kno- 
Cbe&fl  und  einem  dadurch  bedingten 
We  ich  bleiben  desselben  liegt 
Im  einzelnen  handelt  es  sich  bei  der 
RhachitisumSlürungeu  im  Längen- 
wachstum der  Röhrenknochen  und 
dem  Breiten  wachs  tu  m  der  platten 
Knochen  einerseits,  und  Störungen 
imDickenwachstum  auderersei ts. 
Wir  betrachten  zuerst  die  letzteren, 
Beim  normalen  Dicken  Wachs- 
tum wird,  wie  wir  gesehen  haben, 
Tom  Periost  und  vom  Marke 
Havers'schen  Kanäle  aus  Knochea- 
substanz  dem  alten  Knochen  appe- 
lliert, und  gleichzeitig  von  der  Mark- 
höhle hei'  Substanz  resorbiert,  w 
durch  die  letzlere  entsprechend  < 
weiter t  und  die  Spongiosa  als  solche 
gebildet  wird.  Bei  der  Khnchitis  ist 
diese  Resorption  hochgradig  gesteigert  und  die  Anbildung  neuer  Schichten  in 
der  Weise  gestört,  dass  diese  nicht  gehörig  verkalken,  und  damit  nicht 
Knochengewebe,  sondern  nur  osteoides  Gewebe  darstellen  (Fig.  192  c,  e). 
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Wir  kflnnen  uns  also  den  Praxen  als  eine  exxentrisohe  Atrophie  (Osteoporose)  dea 
bestellenden  Knochens  vorstellen,  der  dadurch  nrefisiert  wird;  uci  die  verdünnten  und 
verschmälerten  Teile  legt  sich  neue,  aber  nur  osteoide  Substanz  an.  Die  erhaltenen 
Kd neben partien  werden  also  von  neugebildeten  osteoiden  Schichten  bekleidet,  und  auch  an 
der  Anssenflache  lagert  das  Periost  solche  Schichten  ab  (b).  Daneben  entstehen  an  den 
Markrünmen  auch  selbständige  osteoide  Balken  (c). 

Die  Störungen  im  Längenwachstum  sind  folgende: 

1.  Eine  abnorm  starke  Knorpelwucherung  bei  mangel- 
hafter Verkalkung.  Die  Zone  der  gesamten  Knorpelwucherung 
ist  verbreitert  (Fig.  193)  und  makroskopisch  auf  dem  Längsschnitt  als 
bläuliche,  unregelmässig  begrenzte  Schicht  auffallend.  Während  an  der  nor- 
malen Epiphyse  die  Intercellu- 
lar  Bubstanz  mit  der  fortschreiten- 
den Markraumbildung  resorbiert 
wird  und  die  frei  werdenden  Knochen  - 
zellen  den  Markzellen  sich  an- 
Bchliesaen,  bleibt  hier  die  nicht 
verkalkte  oder  mangelhaft  ver- 
kalkte Intercellularsubstanz. 
zum  grössten  Teil  bestehen  (Fig. 
194  o,  o*).  Statt  ihrer  verkalken 
vielfach  die  Knorpel  kapseln 
und  Zellen.  Die  letzteren  werden 
kleiner,  unregelmässig,  zum  Teil 
eckig  (Fig.  194  o')  und  damit  direkt 
zu  Knochen  zellen.  Es  findet  also  eine 

Metaplasie  von  Knorpel  in  Osteoid  statt  Indem  dabei  die  Knorpelsubstanz 
von  den  Markräumen  nicht  gehörig  zerstört  wird,  bildet  sich  eine  un verhält- 
nismässig reichliche  Masse  dieses  Osteoids,  welche  die  für  Rhaehitis  charak- 
teristische Auftreibung  der  Epiphysen  hervorruft  und  eine  von  Ver- 
kalkungsherden und  Gelassen  durchsetzte,  '/s— l'/s  cm  breite,  weiche  Schicht 
an  derselben  (Fig.  193  B,  V)  darstellt. 

Erst  später  wandelt  sich  dieselbe  in  wirklichen  Knochen  um,  indem 
zuerst  ihre  centralen  Teile  Kalk  aufnehmen  und  dann  diese  durch  Osteo- 
blasten neue  Knochen  schichten  angelegt  werden. 

2.  Unregelmässigkeit  der  Verkalkung  des  Knorpels  im  Ge- 
biete der  grosszelligen  Wucherung.  Dieselbe  findet  nur  stellenweise  statt 
und  nicht  wie  normal  in  einer  scharfen,  schmalen  Linie,  sondern  in  Form 
uti regelmässig  eingestreuter  Herde  (Fig.  193  B).  Dementsprechend  sieht  man 
auch  makroskopisch  am  Längsschnitt  durch  die  Epiphyse  nicht  eine  scharfe, 
gelbe  Linie,  sondern  nur  einzelne  verkalkte  Flecken  (B,  V).  Sie  liegen  zum 
Teil  tief  im  Knorpel,  auch  im  Säulenknorpel  und  der  äusseren  Wucherung 
(Fig.  194  o,  o'),  während  die  Verkalkung  nur  an  der  Epiphysen  grenze  statt- 
finden sollte  (Fig.  193). 
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3.  Unregelmässigkeit  in  der  Markraumbildung.  Die  Mark- 
räume, welche  normal  nur  in  den  verkalkten  Knorpel  eindringen,  dann  aber 
in  einer  Linie  scharf  endigen,  reichen  bei  der  Rhachitis  in  unregelmässiger 
Wucherung  tief  in  den  Knorpel  hinein  und  bilden  in  demselben  ein  rotes, 
hyperämisches  Netzwerk. 

Störungen  Analoge  Verhältnisse   finden  wir    an   den  Bändern  der  platten  Knochen.     Am 

im  Breiten-  r 

wachstam    Schädel  verkalken  dieselben  ebenfalls  nicht  rechtzeitig,  bleiben  weich,  verdicken  sich  und 

Knocheii.11  ^tLasen  breite  Lücken  »wischen  einander.     Wie  an  den  Röhrenknochen  der  Knorpel,    so 

verkalkt  hier  das  osteogene  Gewebe  nur  mangelhaft.    Einzelne  Schaltknochen  bleiben 

getrennt  bestehen.  —  Durch   die  Wachstumsstörung  in  der  Epiphysenlinie  erreichen  rha« 

chitische  Knochen  auch  meist  nicht  ihre  volle  Länge. 

Die  Abnormitäten  der  Knochenbildung  prägen  sich  auch  in  einer  ver- 
änderten chemischen  Zusammensetzung  aus.  Der  rhachitische  Knochen  weist 
einen  geringeren  Gehalt  an  Kalksalzen  und  Erdsalzen  und  vermehrten 
Wassergehalt  auf.     Sein  spezifisches  Gewicht  ist  herabgesetzt 

Veränder-  Am  Schädel  äussert  sich  die  rhachitische  Erkrankung  in  ausgesprochenster  Welse 

unpren  um 

Schädel,     am  Hinterhaupt,    in   welchem   die  Knochensubstanz   bis  auf  geringe   Reste   schwinden 

kann,  so  dass  das  Occiput  weich  und  durch  das  Liegen  auf  demselben  abgeflacht  wird. 
Diese  „Craniotabes"  findet  sich  bei  der  Rhachitis  des  Säuglingsalters.  Die  übrigen 
Schädel knochen  sind  durch  das  osteoide  Gewebe  stark  verdickt.  Nähte  und  Fontanellen 
bleiben  lange  und  weit  offen,  die  grosse  Fontanelle  2 — 4  Jahre  (normal  20  Monate),  die 
Pfeilnaht  bis  3  Jahre  (normal  Ende  des  ersten  Jahres),  die  Koronarnaht  2  Jahre  (statt  vier 
Monate),  die  Lambdanaht  IV2  Jahre  (statt  3  Monate).  Am  rhachitischen  Schädel  sind  die 
Ossifikationsränder  verdickt,  Stirnbein-  und  Scheitel beinhöck er  stark  prominent  und  die 
zwischen  diesen  vier  Punkten  liegenden  Teile  auffallend  flach,  wodurch  derselbe  eine  ausge- 
sprochene viereckige  Form  erhält.  Der  Unterkiefer  ist  in  der  Gegend  hinter  den  Schneide- 
zähnen, der  Oberkiefer  am  Ansatz  des  Jochbogens  winkelig  geknickt. 

Die  Dentition  rhachitischer  Kinder  ist  unregelmässig  und  tritt  verspätet  ein,  die 
Stellung  der  Zähne  zu  einander  wird  vielfach  abnorm. 

Veränder-  An   der   Wirbelsäule   entstehen    durch   die  Verbiegungen   der  weichen   Knochen 

"Wirbelsäule  Kyphosen  und  Skoliosen,  welche  auch  Verschiebung  und  asymmetrische  Gestaltung  des  Thorax 
und  Thorax.  zur  Folge  haben.  Letztere  zeigt  ausserdem  noch  zwei  charakteristische  Veränderungen.  Ein- 
mal die  Verdickungen  an  der  Knorpel  knochengrenze  der  Rippen,  die  als  reihenartig 
angeordnete  Höcker  meist  schon  durch  die  Haut  fühlbar  sind  —  „rhachitischer  Rosenkranz" ; 
dann  eine  Verschmälerung  durch  seitliche  Kompression  (wahrscheinlich  durch  den  in- 
spiratorischen Zwerchfellzug  auf  die  Rippen  entstanden),  wodurch  das  Sternum  kielartig 
nach  vorne  gedrängt  wird  (Pectus  carinatum,  Hühnerbrust). 

Veränder-  ^m  Becken  bleiben,    wie  an  allen  Körperteilen,    die  Knochen  im  ganzen  kleiner, 

ungen  am  o  ? 

Becken,  namentlich  betrifft  das  die  Darmbeinschaufeln.  Durch  den  Druck  der  Rumpf  last  wird  das 
Kreuzbein  nach  unten  gedrängt  und  dabei  stark  nach  vorne  konkav  gekrümmt.  Seine 
Wirbelkörper  sind  nach  vorne  prominent,  so  dass  die  hintere  Wand  des  kleinen  Beckens  in 
der  Mittellinie  vorragt  und  die  Conjugata  vera  im  Beckeneingange  verkürzt  wird.  Meist 
ist  das  rhachitische  Becken  platt,  seltener  allgemein  verengt  oder  asymmetrisch. 

An  den  Extremitäten,  namentlich  an  den  unteren,  treten  häufig  Verkrümmungen  der 
Knochen  auf  (O-Beine).  Infolge  der  Brüchigkeit  entstehen  bei  geringfügigen  Anlässen  In- 
fraktionen,  welche  wiederum  mit  weiteren  Verunstaltungen  heilen. 

u.0Atioiogie.  Die  Rhachitis  tritt  in  den  meisten  Fällen  im  ersten  oder  zweiten  Lebens- 
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jähr  auf.  Seltener  ist  sie  angeboren  (kongenitale  Rhachitis).  Nach  der 
Pubertät  kommt  sie  nicht  mehr  vor. 

Eine  Heilung  der  Rhachitis  kommt  dadurch  zu  stände,  dass  allmäh- 
lich eine  Verkalkung  des  osteoiden  Gewebes  stattfindet;  zum  grossen 
Teil  wird  sicher  auch  letzteres  resorbiert  und  durch  gut  ausgebildeten  Knochen 
ersetzt  Die  einmal  entstandenen  Difformi  täten,  namentlich  die  Ver- 
dickungen der  Gelenkenden  bleiben  indes  in  mehr  oder  minder  grosser  Aus- 
dehnung bestehen. 

Über  das  Wesen  der  Rhachitis  wurde  eine  grosse  Anzahl  von  Theorien 
aufgestellt,  von  denen  jedoch  keine  eine  vollkommen  genügende  Erklärung 
zu  geben  vermag.  Als  ursächliche  Momente  wurden  kalkarme  Nahrung, 
abnorme  Säurebildung  im  Körper  (Milchsäure), Entzündungen,  ner- 
vöse Einflüsse  angeführt.  Sicher  ist  nur,  dass  Dyspepsien,  schlechte 
hygienische  Verhältnisse,  schwächende  Momente  überhaupt 
in  dem  kritischen  Alter  das  Auftreten  von  Rhachitis  begünstigen.  Auch  Ver- 
erbung der  Krankheit  wurde  mehrfach  festgestellt 

Osteochondritis  syphilitica«  Bei  hereditär-syphilitischen  Neugeborenen 
kommt  sehr  häufig  eine  Störung  im  Epiphysenwachstum  vor,  die 
anatomisch  manche  Analogien  mit  der  Rhachitis  aufweist.  Man  findet  an 
den  Epiphysengrenzen  der  langen  Knochen,  namentlich  an  der  unteren 
Femurepiphyse  die  Verkalkungszone  verbreitert,  unregelmässig  verlaufend, 
zackig  und  arkadenformig  in  den  Knorpel  hineinragend.  Sie  zeigt  eine 
weiss-gelbliche  Farbe  und  wird  in  den  späteren  Stadien  mörtelartig  hart. 
Die  Knorpel wucherungszone  ist  ebenfalls  verbreitert,  weich  und  vorquellend. 
Zwischen  der  Verkalkungszone  des  Knorpels  und  dem  Knochen  der  Dia- 
physe  entwickelt  sich  in  hochgradigen  Fällen  eine  weiche,  gelbliche  Masse, 
die  aus  einem  verkäsenden  Granulationsgewebe  besteht  Ist  dieselbe  stark 
entwickelt,  so  lockert  sich  der  Zusammenhang  von  Epiphyse  und  Diaphyse 
und  es  kann  sogar  zur  Loslösung  der  ersteren   kommen  (Epiphysenlösung). 

Progressive  Veränderungen* 

So  wenig  wie  die  pathologischen  Degenerationsprozesse  einen  anderen  Charakter  haben     Art  dtr 
als  die  physiologischen,   ebensowenig  stellen  die  pathologischen  Vorgänge  der  Knochenbil-  neubiMajür. 
düng  etwas  anderes  dar,  als  eine  der  physiologischen  gleichartige  Knochenanlagerung  unter 
pathologischen  Verhältnissen.  Auch  hier  kommen  Periost  und  Mark  in  erster  Linie  als 
knochenbildende  Gewebe  in  Betracht. 

Eine  Anlagerung  neuer  Knochensubstanz  an  den  alten  Knochen  findet  sowohl  vom  a)  Knochen- 
Periost  als  vom  Mark   her   in  der  Weise   statt,   dass  sogenannte   Osteoblasten,   meist  dorch^Ap- 
reihen weise  liegende  und  in  dieser  Form  eine  einem  Cylinderepithel  nicht  unähnliche    P°*ition. 
Schicht  darstellende  Zellen,  sich  dem  alten  Knochen  anlegen  und  nun  verkalken ;  nur  ein* 
seine  von  ihnen  bleiben  von  der  Verkalkung  frei  und  werden  zuKnochenkörperchen. 
Indem  immer  neue  Osteoblasten  reihen  auftreten,  der  alten  Knochenmasse  sich  anlegen  und 
verkalken,  bilden  sich   unmittelbar  neue  Schichten.     Die  Osteoblasten  stammen  teils  von 
den  Zellen  des  Periosts,  teils  von  denen  des  Markes  ab. 
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b)anfost*°i-  In  anderen  Fällen  bildet  sich  neuer  Knochen  nicht  durch  einfache  Apposition 

demOewebe. 

an  die  Oberfläche  des  alten,  sondern  so,  dass  von  dem  wuchernden  Periost  (Fig.  196,  P)  oder 

dem  wucherndem  Markgewebe  (M)  aus  neue  Knochen balken  entstehen  (k,  k).  Diese 
Balken  werden  von  Osteoblasten  gebildet,  welche  sich  gruppenweise  zusammenlesen  und 
eine  scheinbar  homogene,  in  Wirklichkeit  feinfaserige  Substanz  ausscheiden,  die  sogenannte 
osteoide  Substanz;  innerhalb  dieser  werden  die  Osteoblasten  selbst  in  Hohlen  einge- 
schlossen, welche  anfangs  rundlich  sind,  später  mehr  zackig  und  mit  Ausläufern  versehen 
werden.  Diese  osteoide  Substanz  hat  also  in  ihrem  Bau  schon  Ähnlichkeit  mit  der  Struktur 
des  Knochens,  nur  fehlt  ihr  der  Kalkgehalt;  durch  Kalkablagerung  geht  das  Osteoid  in 
wirklichen  Knochen  über,  das  zwischen  den  jungen  Knochenbalken  gelegene  Gewebe  wird 
zum  Knochenmark.  An  die  nunmehrigen  Knochenbalken  lagern  sich  dann  neue  Osteo- 
blasten an  (Fig.  196,  o)  und  apponieren  ihnen  in  der  oben  angegebenen  Weise  neue  Knochen- 
lagen. Damit  werden  die  Markräume  enger,  bis  dieselben  schliesslich  nur  mehr  ein  Blut- 
gefäss enthalten  und  so  zu  Havers'schen  Kanälen  umgebildet  sind, 
c)  direkte  Eine  dritte  Art,   wie  neuer  Knochen   sich  bildet,   ist   die  direkte  Verknöcherung 

Verknöche-  einzelner  Züge  periostalen  Gewebes,   dessen  Zellen  dabei  unmittelbar  zu  Knochenkörperchen 
nm^*       werden.     Auch  an  die  so  entstandenen  Balken  legen  sich  Osteoblasten  an  und  apponieren 
ihnen  neue  Knochensubstanz. 

Produktive  Veränderungen  finden  sich  in  erster  Linie  als  rege- 
nerative Erscheinung  zum  Ausfüllen  von  Defekten  und  Wiederherstellung 
einer  unterbrochenen  Kontinuität  (Frakturen),  ferner  als  Hyperplasie, 
wo  ein  chronischer  Reiz  auf  den  Knochen  einwirkt;  auch  entstehen  hyper- 
plastische Bildungen  häufig  ohne  nachweisbare  Ursache.  Sehr  oft  begleiten 
Knochenproduktionen  entzündliche  Prozesse,  ja  es  giebt  eine  Form  von  Ent- 
zündung, die  ossifizierende  Ostitis,  welche  wesentlich  auf  Knochenneubildung 
beruht,  analog  wie  die  fibröse  Entzündung  auf  Bindegewebsneubildung.  End- 
lich finden  sie  sich  bei  Knochen tumoren. 
Formender  Vom  Periost   her  bildet   sich  ein  neuer  Knochen  in  Form  von  Auf- 

Knochen- 

produktion.  lagerungen  auf  den  alten.  Solche  können  mit  dem  letzteren  fest  ver- 
wachsen oder  nur  locker  mit  ihm  verbunden  sein.  Bilden  sie  ausgedehnte, 
diffuse  Verdickungen  desselben,  so  bezeichnet  man  sie  als  Hyperostosen  oder 
Periostosen;  sie  sind  cirkumskript  als  Exostosen« 

Kleine,  namentlich  bei  Entzündungen  oft  reichlich  auftretende  Exostosen 
heissen  Osteophyten  (Fig.  196  b).  Statt  Knochen  kann  das  Periost  auch 
Bindegewebe  oder  Knorpelgewebe  produzieren  —  bindegewebige  und  knor- 
pelige Exostosen« 

Knöcherne  Exostosen  und  Hyperostosen  können  aus  kom- 
paktem oder  aus  spongiösem  Knochen  bestehen.  Bilden  die  Hyper- 
ostosen sehr  feste,  dichte  Auflagerungen,  so  spricht  man  von  Eburneatio. 

Knochenneubildung  innerhalb  der  Spongiosa  fuhrt  zur  Ver- 
dickung der  Knochenbalken,  schliesslich  zum  Schwund  der  Markräume  und 
Umwandlung  der  Spongiosa  in  kompakte  Knochenmasse.  Dieser  der  Osteo- 
porose entgegengesetzte  Vorgang  wird  als  Osteosklerose  bezeichnet  und 
kommt  in  der  Umgebung  kariöser  oder  nekrotischer  Herde,  bei  Heilung  von 
Kontinuitätstrennungen  oder  als  hyperplastischer  Vorgang  ohne  nachweisbare 
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Ursache  vor  (Sklerose  der  Mark  höhle).  Häufig  findet  er  sich  in  derDiploe 
der  Schädelknochen  und  ist  gerade  hier  oft  mit  Hyperostose  verbunden. 
Wenn  innerhalb  der  Spongiosa  cirkumskripte  Knochenmassen  eich  bilden, 
so  bezeichnet  man  diese  als  Enostosen. 

Produktive  und  repressive  Metamorphosen  kombinieren  «ich  in  der  mannig- 
(«lügst«]  Weise.  Ee  kommt  vor,  da«  f.  B.  an  der  einen  Seite  eine*  SpongioaabUkchens 
Arroiioa  «tatt  hat,  während  an  der  anderen  Seite  durch  Apponition  neuer  Knochen 
angelegt  wird.  Auch  umgekehrt  findet  man  in  nenge  bildeten  Knochen  teilen  hlufig  wieder 
eine    teilweise    Elnachmebning,    indem    t.    B.    kompakte    Oatsophyten    durch    Oiteoporoae 


Im  Knochenmark  finden  sich,  abgesehen  von  der  Knochenbildung,  ^J^SJSjjJjf 
hyperplastiache  Prozesse,  die  mit  denen  der  Lymphdrüsen  Ähnlichkeit 
haben.  Hierher  gehört  z.  B.  die  Umwandlung  von  Fett-  und  Gallertmark  in 
lymphoides  Mark,  bei  myelogener  Leukämie,  verschiedenen  Oligämien,  end- 
lich als  Einleitung  iu  allen  entzündlichen  Prozessen,  tritt  lymphoides  Mark 
auf.  Bei  starker  Hyperplasie  kann  das  Mark  eine  fast  eiterähnliche,  gelb- 
lich rote  Beschaffenheit  annehmen  —  pyoides  Mark. 

Heilung  von  Frakturen.  Bei  ein- 
fachen Fällen  nicht  komplizierter  Fraktur 
ohne  erhebliche  Dislokation,  stellt  sich  zu- 
nächst eine  reaktive  Entzündung  ein, 
die  eine  Resorption  des  Blutergusses  und  der 
etwa  vorhandenen  kleinen  Knochensplitter 
vorbereitet  Die  Wiedervereinigung  der  ge- 
trennten Bruchenden  findet,  allgemein  gesagt, 
so  statt,  dass  an  und  zwischen  ihnen  sich 
osteoides  Gewebe  bildet,  welches  sich  in 
Knochen  umwandelt.  Dieses  junge  Gewebe 
heisst  Kallua  (Fig.  196). 

Die  Produktion  des  Gewebes  geht  teils 
yom  Periost  der  Bruchenden,  teile  vom 
Mark  derselben  aus;  man  unterscheidet 
dementsprechend  den  periostalen  Kai- 
lua  (0)  und  den  myelogenen  Kallua 
(D).  Indem  der  periostale  und  ebenso  der 
myelogene  Kallua  der  beiden  Bruchenden  jpJJJtü_d«ä"F«5i 
sich  vereinigt,    wird  wieder   eine  Verbindung    «^».  ■ell»a»üM»rt  iMoami  aii  »nf  a«r 

°^  "      Abbildung   du   Dialolatlon    augaglicfeea 

der  letzte-™  hergctellt.  SiÄÄÄiÄ,JÄ 

Sowohl   im   periostalen    wie   im    mye-         ««nOa»ei»o  baataaeoi  (}). 

logenen   Kalhu   ist  das    osteoide  Gewebe 

in  Form  von  Balken  angeordnet  (Fig.  195  C,  D),  (Fig.  196  P,  M),  die  sich 

weiter  durch  Apposition  verdicken. 

Ist  zwischen  den  Bruchenden  ein  Zwischenraum  vorhanden  —  ohne  an 


Fi».  19s. 
Schema  der  Kalloabildnug  und 

Frakturheil  ring. 
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P 


starke  seitliche   Dislokation  —  so  nächst  der  myelogene  Kallus  iu  diesen 
hinein,  und  füllt  ihn  aus  —  intermediärer  Kallus. 

Auf  diese  Weise  ist  an  der  Bruchstelle  ein  grosser,  eine  spindelförmige 
Auftreibung  darstellender  Kallus  entstanden,  der  die  Eni  eh  enden  knöchern 
vereinigt  und  auch  die  Markhöble  sklerotisch  verechliesst. 

Die  Ausbildung 
einer  knöchernen  Ver- 
einigung der  beiden 
Bruchenden  erfordert 
eine  verschieden  lange 
Zeit  Man  kann  eine 
Fristvon2— IOWochen 
als  erforderlich  zur  En  t- 
wickelung  eines  festen 
Kallus  annehmen. 

Dieser  weist  nun 
eine  un verhältnismäs- 
sig   grosse    Knochen- 
masse  auf,  welche  nach 
und  nach  durch   teil- 
weise Resorption  auf 
das  normale  Mass  zu- 
rückgeführt wird.  All- 
mählich wird  die  spin- 
delförmige      Auftrei- 
bung niedriger,  mehr 
porös ,    und    die   überflüssigen    Knochen m aasen    schwinden    um   so    mehr ,  je 
fester   die    übrigen,    zur  Stütze    dienenden,    werden.      Auch    die    lange    Zeit 
verschlossene  Markhöhle  kann  schliesslich  sich  wieder  herstellen. 

Unter  ungünstigen  Verhältnissen  kann  die  knöcherne  Verbindung  der 
Bruchenden  ausbleiben  und  nur  eine  bindegewebige  Vereinigung  zu  Blande 
kommen,  wie  das  z.  B.  bei  senilem  Marasmus  oder  Kachexien  der  Fall  ist. 
Manche  Knochenfrakturen  heilen  überhaupt  nur  bindegewebig  (Patelift). 
Ist  die  fibröse  Vereinigung  locker,  so  dass  die  Bruchenden  beweglich  bleiben, 
so  können  sich  diese  abschleifen  und  ein  falsches  Gelenk  (Pseudarthrose)  zu 
stände  bringen. 

In  ähnlicher  Weise  wie  bei  Frakturen  geschieht  die  knöcherne  Heilung 
iderweitig  entstandenen  Defekten  (Knochennarben). 


Fig.  196. 
ioe  Stelle  des  Präparats  Fig.  195  bei  starker  Vergröeserung. 
M  myelogener,  P  periostaler  Kallus,  K  Knochenende,  k  osteoide 
Balken,  ao  denselben  reichliche  reihenfBnnig  angelagerte  Osteo- 
blasten (o),  p  wmachartes  Periost  (*f*). 


auch  bei  ; 


Entzündungen. 

t.  Die  Entzündungen    des  Knochens  spielen    sich  namentlich  am  Periost, 

,.  dem  Mark  und  den  Havers'schen  Kanälen  ab,  während  die  eigentliche  Knochen- 
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Substanz  zunächst  nur  regressive  Veränderungen  aufweist;  dieselben  bestehen 
in  einer  von  Periost,  Mark  und  Gefassen  ausgehenden  lakunären  Arrosion, 
welche  in  ähnlicher  Weise  wie  die  einfache  Osteoporose  eine  Rarefizierung 
des  Knochens  herbeiführt  und  dieser  als  entzündliche  Osteoporose  oder 
rarefizierende  Ostitis  an  die  Seite  gesetzt  wird. 

Im  wesentlichen  gleichartig  ist  der  Effekt,  wenn  nicht  eine  exsudative  Ent- 
zündung! sondern  ein  tuberkulöser  oder  syphilitischer  Prozess  vorhanden  ist.  In 
den  Markräumen,  respektive  den  Havers'schen  Kanälen  findet  sich  dann  das  betreffende 
Granulationsgewebe,  das  dieselben  auf  Kosten  der  Knochensubstanz  erweitert. 

Volkmann   beschreibt   ausser   der   rarefizierenden  Ostitis  durch  lakunäre  Arrosion  Knnalikola- 

tion. 
noch  einen  weiteren  Prozess,  die  Kanalikulation,   wobei  die  Knochenhöhlen   sich  er- 
weitern und  zusammenhängende  Kanäle  bilden,  die  den  Knochen  rarefizieren  helfen. 

Befindet  sich  an  einer  Stelle  des  Knochens  ein  cirkumskripter  Ent- 
zündungsherd, z.  B.  ein  Eiterherd,  ein  tuberkulöser  oder  syphilitischer  Prozess, 
so  bleibt  es  meistens  nicht  bei  der  Rarefikation  des  Knochengewebes,  sondern 
es  wird  dieses  völlig  zerstört,  so  dass  an  seiner  Stelle  ein  Defekt  entsteht. 
Diese  Form  der  Destruktion  des  Knochens  bezeichnet  man  als  Karies  oder  Karies. 
Knochengeschwür. 

Am  macerierten  Knochen  stellt  sich  dieses  als  Defekt  mit  angefressenen, 
rarefizierten  Rändern  dar.  Wir  sehen  eine  solche  Höhle  mit  kariösen 
Rändern  an  Fig.  197,  wo  ein  Wirbelkörper  völlig  zerstört  ist.  Kleine,  mehr 
oberflächliche  kariöse  Zerstörungen  bezeichnet  man  auch  als  Usuren.  Usur- 

Unter   ähnlichen    Verhältnissen    wie    die    Karies    kommt    auch    eine    Nekrose, 

Seqaoster- 

Nekrose  von  Knochen  vor,  welche  zum  Teil  durch  Gefässverschluss,  analog  t>udung. 
den  anämischen  Infarkten  entsteht;  das  nekrotische  Knochenstück  unter- 
scheidet sich  anfangs  vom  lebenden  Knochen  nur  durch  seine  mehr  graue 
Farbe.  Bald  aber  entwickelt  sich  eine  reaktive  Entzündung,  welche  eine 
Demarkation  und  Loslösung  des  abgestorbenen  Stückes  herbeiführt. 
Damit  wird  letzteres  zum  Sequester,  der  in  seiner  Umgebung  wie  in  einer 
Lade  liegt  (Sequesterlade  Fig.  196  b). 

Im  allgemeinen  kommt  die  Karies  mehr  den  chronischen,  die  Nekrose 
mehr  den  rasch  verlaufenden  Prozessen  zu. 

Je  nach  dem  Sitz  der  Entzündung  unterscheidet  man  die  Periostitis 
Entzündung  des  Periostes,  die  Ostitis,  Entzündung  der  kompakten 
Knochensubstanz  und  die  Osteomyelitis,  die  Entzündung  des  Knochen- 
marks. Da  indes  diese  einzelnen  Formen  sehr  leicht  ineinander  übergehen, 
so  bezieht  sich  diese  Unterscheidung  in  vielen  Fällen  mehr  auf  den  Aus- 
gangspunkt der  Entzündung  als  auf  ihre  bleibende  Lokalisation. 

Die  Periostitis  entsteht  entweder  durch  traumatische  Einwirkungen 
oder  ist  von  Entzündungen  der  umgebenden  Weichteile  oder  des  Knochens 
selbst  fortgeleitet,  seltener  entsteht  sie  hämatogen. 

Die  akute  Periostitis  kann  eine  sero-fibrinöse  oder  eine  eiterige  A^J{ftiPeri" 
sein.  Im  ersteren  Falle  ist  das  sonst  blassgraue  Periost  gerötet  und  geschwellt; 
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im  zweiten  auch  noch  eiterig  infiltriert.  Bei  stärkerer  Eiterung  gammelt  der 
Eiter  sich  unter  dem  Periost  an  und  hebt  es  vom  Knochen  ab  - 
periostaler  Abscess.  An  letzteren  kann  sich  eine  Karies  der  obersten 
Knochenlagen  anschliesseu,  oder  es  geht  vom  Periost  aus  die  Eiterung  durch 
die  Foramina  nutritia  in  die  kompakte  Substanz  hinein  und  bewirkt  dann. 
rasch  tiefer  greifend,  eine  ausgedehnte  Ostitis  und  Osteomyelitis.  In  der  Uni- 
gebung  des  periostalen  Entzündungsherdes  lagern  eich  Osteophyten  dem 
Knochen  auf,  während  die  tiefer  liegenden  Teile  häufig  sklerosieren  und  so 
gleichsam  sich  gegen  die  fortschreitende  Entzündung  abschliessen. 

Eine  mit  Knocben- 
büd  uii  g  verbundene  Perioet- 
entzündung  —  Periostiiia 
ossificans(Fig.  1 9Gb)  kommt 
übrigem  »udi  als  seHistiiu- 
diger  Prosen   vi. 

2.  Primär  ostale  For- 
men treten  namentlich  in 
der  Spongiosa  auf  und 
entstehen  durch  Übergrei- 
fen einer  Entzündung  von 
einem  Gelenk  her  oder 
durch  metastatiache  Infek- 
tion bei  allgemein-:-!!  1 D 
f ek  tto  n  s  k  rankhei  ten . 

3.  Die  Entzündung 
des  Markes,  Osteomye- 
litis. Während  die  Ent- 
zündungen desPeriosls  und 
der  Knochen substanz  meist 
sekundärer  Natur  sind, 
tritt  eine  solche  am  Mark 
nicht  selten  primär  auf 
und  bildet  die  anatomische 
Grundlage  der  als  akut«, 
eiterige  Osteomyelitis 
bekannten  Erkrankung. 
Sic  geht  jedoch  vom  Mark 
.s  Periost    über,    und    wird 


Fi*.  136«.  Flg.  190).. 

Fig.  IdGft:  Sklerose  der  IfarkbOMl  naeli  Osteomyelitis. 
Ffg  198b:  Eiterige Osteomyelitis  mit  Nek rose  (Sequester- 

IjiJduiiL-')   um]    i  McupliYtuiL-iliJuiig. 


aus    sehr    leicht   auf  die  Knochensubstanz   und    di 
dadurch  zu  einer  Panostitis. 

Im  wesentlichen  besteht  dieselbe  in  einer,  sich  namentlich  im  Mark 
der  grossen  Röhrenknochen  lokalisierenden,  eiterigen  Entzündung,  welche 
durch  Ansiedelung  pyogener  Kokken  bedingt  wird.  Zunächst  erhält  das 
Mark  durch  s[nrke  Hy  peräinie,  die  auch  mit  Blutungen  verbunden 


: 


A.    Knochen.  505 


kann,  eine  lebhaft  rote  Farbe;  wo  Fettmark  war,  wandelt  dasselbe  sich  in 
lymphoides  um.  Allmählich  wird  die  hochrote  Farbe  zu  einer  mehr  grau- 
roten bis  gelblichen,  das  Mark  erhält  eine  „pyoide",  eiterähnliche  Beschaffen- 
heit Es  treten  auch  wirklich  einzelne  Eiterherde  in  ihm  auf,  und  an  ein- 
zelnen Stellen  oder  über  grössere  Strecken  hin  verbreitet  findet  eine  eiterige 
Einschmelzung  des  Gewebes  statt.  Vom  Mark  aus  geht  die  eiterige  In- 
filtration auf  die  Spongiosa  und  die  kompakte  Knochensubstanz  über 
und  dringt  durch  deren  Hohlräume  und  Gefasskanäle  hindurch  bis  zur  Ober- 
flache,  wo  das  Periost  wieder  eine  zur  grösseren  und  rascheren  Ausbreitung V^SS^ 
geeignete  Stätte  bildet  Wo  Knochensubstanz  von  dem  eiterigen  Entzündungs-  b"dan*- 
herd  infiltriert  wird,  erleidet  sie  die  Veränderungen  der  entzündlichen  Rare- 
fizierung,  der  Karies  und  der  Nekrose  (Fig.  198).  Letztere  tritt  namentlich 
bei  der  akuten  Osteomyelitis  in  charakteristischer  Weise  auf.  Da  die  Er- 
krankung sich  namentlich  auf  die  Diaphysen  der  Röhrenknochen  lokalisiert, 
so  fallt  auch  meist  die  kompakte  Rinde  ins  Bereich  der  Nekrose.  So  ent- 
stehen Kortikalsequester  (Fig.  196  b),  die  mehr  central  o<jer  mehr  peripher 
liegen  oder  sogar  die  Rinde  in  ihrer  ganzen  Dicke  betreffen.  Demnach  be- 
zeichnet man  sie  als  centrale,  periphere  oder  totale  Sequester.  Meist  sind 
sie  von  relativ  bedeutender  Grösse,  flach  und  mit  scharfen  spitzen  Kanten 
versehen.  Indem  sie  durch  Demarkation  vom  übrigen  Knochen  abgelöst 
werden,  kommen  sie  locker  in  die  angesammelten  Eitermassen  zu  liegen. 

Ist  die  Eiterung  bis  zum  Periost  vorgedrungen,  so  nimmt  auch  dieses  an  der- 
selben teil  und  verhält  sich  dabei  ähnlich,  wie  beider  primären  eiterigen  Periostitis. 

Namentlich  findet  auch  hier  eine  Ansammlung  subperiostaler  Abscesse 
statt,  die  dann  mit  dem  centralen  Eiterherd  des  Markes  in  Verbindung  stehen 
und  unter  sich  oft  den  Sequester  liegen  haben.  Um  diesen  erzeugt  das 
Periost,  soweit  es  seine  knochenbildende  Fähigkeit  nicht  eingebüsst  hat,  neue 
Knochensubstanz,  auch  pflegen  dem  Knochen  reichliche,  unregelmässige  Oteo- 
phytenbildungen  in  grosser  Ausdehnung  aufzuliegen.  Die  neugebildeten 
Knochen  umgeben  und  decken  zum  Teil  den  Sequester,  sie  bilden  seine 
Lade.  Letztere  erhält  stets  Perforationen,  durch  die  der  Eiter  nach  aussen 
durchtritt,  die  sogenannten  Kloaken,  von  denen  aus  sich  Fistelgänge  durch 
die  Weichteile  bis  unter  und  durch  die  Haut  hindurch  fortsetzen.  Daher 
kommt  man  beim  Sondieren  der  durch  die  Haut  mündenden  Fistelgänge 
sehr  häufig  auf  nekrotischen  Knochen  —  den  mehr  oder  minder  beweglichen 
Sequester.  Entfernt  man  die  Weichteile,  so  sieht  man  letzteren  (Fig.  196b) 
in  seiner  „Lade"  liegen,  glatt  oder  selbst  schon  kariös  und  rauh,  aber  stets 
ohne  Osteophyten auf  lagerungen,  die  sich  in  seiner  Umgebung  reichlich  finden. 
Neben  der  Osteophytenbildung  stellen  sich  auch  andere  Produkte  ossifizie- 
render Periostitis  und  Ostitis  ein,  besonders  diffuse  Hyperostosen  und 
Osteosklerose  der  Markhöhle  (Fig.  196a).  Soweit  diese  produktiven 
Vorgänge  in  der  Umgebung  des  kariösen  und  nekrotisierenden  Herdes  auf- 
treten, bilden  sie  für  den  noch  gesunden  Knochen  eine  Art  von  Seh utz wall. 
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Wiid  der  Sequester  vollständig  entfernt,  so  kann  die  Osteomyelitis 
ausheilen;  bleibt  derselbe  in  der  Lade  liegen,  so  kommt  der  Prozess  kaum 
zum  Absehluss,  da  immer  wieder  neue  Partien  von  der  Karies  und  Nekrose  be- 
treuen werden,  und  auch  immer  wieder  neue  Knochen  Wucherungen  sieb  emstetten. 

Die  eiterige  Osteomyelitis  tritt  fast  nur  im  kindlichen  Alter  auf 
und  ist  auf  eine  Infektion  mit  Ei  te  rem  -gern  zurückzuführen  (Staphylococeus 
pyogen  es). 

Die  Infektion  des  Knochens  erfolgt  vom  Blute  aus,  in  welches  die 
Mikroorganismen  durch  die  Haut,  die  Lunge  oder  den  Darm  gelangt  waren. 
Wahrscheinlich  begünstigen  traumatische  Einwirkungen  auf  den  Knochen 
deren   Ansiedelung  in  demselben. 

Eine  entzündliche  Hyperplasie  de*  Knochenmark«  findet  sich  sehr  büntu; 
■1s  BegleiterBoli pin im:;  ver«diu'dcner  lh!i-kii"U!.kr;ii.iklidlen ,  Typhus  und  linderer,  snch 
i'lironipi'lii-r  :Tulx;rkllloM). 

Auch  durch  chemische  Stoffe  kann  Periostitis  und  Karies  hervor- 
gerufen werden.  Am  bekanntesten  von  solchen  ist  die  Phosphoniekrose,  die 
von  kariösen  Zahnen  aus  beginnt  und  zur  Periostitis  und  Nekrose  der 
Kiefer  führt;  sie  findet  sich  häufig  bei  Arbeitern  in  Zündholzfabriken. 

Infektiöse  Granulationsgeschwülste. 


Die  Tuberkulose  der  Knochen  ist 


eine  ihrer  häufigsten  Erkrankungen. 
Teils  tritt  dieselbe  im  Kuoch--: 
zuerst  auf,  teils  ist  sie  von  einem 
Gelenk  oder  von  tuberkulösen  Af- 
fektionen  der  anliegenden  Weichteile 
her,  z.  B.  von  der  Pleura  auf  die 
Rippen  fort  geleitet. 

Im  ersteren  Falle  ist  sie  meist 
hämatogen  entstanden,  das  heisst 
die  Tuberkelbacillen  sind  von  einem 
anderen,  tuberkulös  erkrankten  Or- 
gan her  auf  dem  Blutwege  dem 
Knochen  zugeführt  worden.  In  man- 
chen Fällen  ist  die  primäre  Knochen- 
tuberkulose vielleicht  auf  direkte 
erbiiehe  Übertragung  der  Tu- 
berkulose  zurückzuführen. 

Wie  in  anderen  Organen  bil- 
det   sich    auch    im    Knochen    ein 


Wirbelkörpers.       tuberkulöses      G  r  a  n  u  1  a  t  i  o 


webe,  welches  seine  gewöhnlichen 
Veränderungen  durchmacht,  die  in'  Verkäsung  und  Erweichung  oder  fibroser 
Umwandlung  bestehen.    Auch  hier  vergrössert   der  tuberkulöse  Herd  sich  in 
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der  Weise,  dasa  neue  Tuberkel  in  seiner  Umgebung  auftreten,  neue  Granulationen 
sich  bilden  und  mit  den  alten  verschmelzen.  Exsudative  entzündliche  Prozesse 
finden  sich  dabei  namentlich  am  Periost. 

Greift  die  Tuberkulose  von  einem  anderen  Organ  auf  den  Knochen, 
z.  B.  von  der  Pleura  auf  die  Rippe  über,  so  int  natürlich  das  Periost  der 
zuerst  affizierte  Teil,  es  entsteht  eine  käsige  Periostitis,  welche  eine  Karies 
des  darunter  liegenden  Knochens  zur  Folge  hat,  und  die  auch  nicht  seilen 
tiefer,  bis  zum  Mark  vordringt. 

Geht  sie  von  einem  Gelenk  her  über,  so  ergreift  sie  zuerst  die 
Spongiosa  der  Röhrenknochen  oder  auch  die  dem  Gelenke  zunächst  liegen- 
den Periost  teile. 

Auch  die  hämatogene  Tuberkulose  lokalisiert  sich  meistens  inl**»'«* 
der  Spongiosa,  namentlich  der  grossen  Röhrenknochen,  seltener  in  der  Mark-  spong 
höhle  derselben. 

Innerhalb  der  Spon- 
giosa findet  man  mikro- 
skopisch ein  tuberkelhal- 
tiges  Granu!  ationsge wc  l>e 
zwischen  den  Knochen- 
bälkchen  liegend,  welches 
diese  durch  lakunäre  Arro- 
ifon  allmählich  zerstürt(  Fig. 
198)  und  auf  ihre  Kosten 
sich  ausbreitet.  So  entsteht 
eine  Rarefikation  und 
Karies  des  Knochens, 
dessen  Reste  mit  dem  ver- 
käsenden Granula  tionsge- 
webe  einschmelzen  und 
Kavernen  entstehen  lassen, 
in  deren  Innern  einzelne 
Knochen  teilehen  und  kä- 
sige Massen  liegen.  Die 
Umgebung  der  kariösen 
Höhle  ist  ebenfalls  er- 
weicht und  rarefiziert 

Die  Karies  ist  die 
der  Tuberkulose  vorwiegend  zukommende  Form  der  Knoehenzerstörung;  neben 
ihr  tritt  auch  Nekrose  auf,  aber  die  sieh  bildenden  Sequester  sind  meist 
klein,  mehr  abgerundet,  kariös  angefressen  und  unterscheiden  sieh  meist 
leicht  von  den  typischen,  flachen  Kortikalsequestern  der  Osteomyelitis. 
Oft  findet  man  in  dem  Inhalt  der  Kaverne  sandartige,  bröckelige,  rauhe 
Massen,    welche  kariösen  abgestossenen  Balken  entsprechen.     In    der  Höhle 


Fig.  138. 
TnberkulOoe  Karies  der  llamlwurzelkiiochcn  (*[*), 
M»ig»i  ötnanlitioniemietip,  b  Knoclionij»]kpn,    b'  Ho*"hip'iu'bs 
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liegt  der  „tuberkulöse  Eiter",  der  neben  den  Knochenfragmenten,  aus  käsigem, 
grösstenteils  erweichten  Granulationsgewebe  mit  nekrotischen  Gewebsfetzen  und 
wenigen  Eiterzellen  besteht  Indes  kann  eine  reichlichere  Leukocytenein- 
wanderung  noch  sekundär  stattfinden. 

Von  der  Spongiosa  her  schreiten  Karies  und  Eiterung  innerhalb 
des  Knochens  fort  und  dringen  bis  unter  das  Periost  vor,  wo  sie  eine  käsige 
Periostitis  hervorrufen.  Die  Höhle  kann  sich  nach  aussen  öffnen,  indem 
der  tuberkulöse  Eiter  das  Periost  durchbricht  Auch  von  hier  aus  bilden 
sich  periostale  Abscesse  und  granulierende  Fistelgänge  ähnlich  wie  bei  eiteriger 
Osteomyelitis;  da  wo  Muskeln  und  Fascien  ein  günstiges  Terrain  hiefür  ab- 
geben, entwickeln  sich  die  sogenannten  „Kongestions abscesse":  Der 
käsige  Eiter  senkt  sich  auf  der  Oberfläche  eines  Muskels  nach  abwärts  und 
erscheint  an  einer  entfernten  Stelle  unter  der  Haut ;  so  senken  sich  Abscesse, 
die  von  einer  Karies  des  unteren  Teiles  der  Wirbelsäule  ausgehen,  auf 
dem  Musculus  psoas  und  erscheinen  in  der  Inguinalgegend  als  sogenannte 
Psoasabscesse;  solche  die  durch  Karies  der  Halswirbelsäule  verursacht 
sind,  senken  sich  längs  der  Rückenmuskeln. 

Wie  die  eiterige,  so  ist  auch  die  tuberkulöse  Osteomyelitis  und 
Ostitis  häufig  von  ossifizierender  Periostitis  begleitet,  welche  über  dem 
Herd  oder  in  dessen  Umgebung  reichliche  Osteophytenbildung  und  Hyper- 
ostosen hervorbringt;  die  inneren  Teile  schliessen  sich  nicht  selten  durch 
Sklerose  der  Spongiosa  und  der  Markhöhle  von  demselben  ab.  Hat  der 
tuberkulöse  Herd  selbst  Neigung  zur  fibrösen  Umwandlung  seines  Granu- 
lationsgewebes und  damit  eine  gewisse  Tendenz  zur  Heilung,  so  kann  die- 
selbe unter  Neubildung  von  Knochengewebe  zustande  kommen,  besonders 
dann,  wenn  der  Herd  möglichst  vollständig  entfernt  wurde;  indes  kommen 
auch  Spontanheilungen  vor. 

In  anderen  Fällen  fehlen  die  reaktiven  Knochenwucherungen  des 
Periosts  und  der  Spongiosa,  oder  auch  der  neugebildete  Knochen  wird  wieder 
von  der  fortschreitenden  Karies  und  Nekrose  zerstört  Der  langsame,  oft 
vielfach  zwischen  Knochenapposition  und  Zerstörung  schwankende 
Verlauf  der  Knochentuberkulose  erinnert  an  das  vollständig  analoge  Ver- 
halten der  Lungen phthise. 

Am  häufigsten  kommt  die  Knochentuberkulose  im  jugendlichen  Alter 
vor;  ein  grosser  Teil  aller  Tuberkulosefalle  bei  Kindern  trifft  auf  Knochen 
und  Gelenke. 

Von  den  einzelnen  Skeletteilen  sind  die  Epiphysen  der  langen 
Röhrenknochen,  die  Hand-  und  Fusswurzelknochen,  die  Wirbel- 
säule und  Rippen,  die  kurzen  Röhrenknochen  der  Finger  und  Zehen 
bevorzugt. 

Von  den  Epiphysen  der  Röhrenknochen  findet  häufig  ein  Durchbruch 
in's  Gelenk  statt  und  ruft  sekundäre  Gelenkkaries  hervor. 
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An  der  Wirbelsäule  entsteht  durch  Zerstörung  von  Wirbelkörpern ^JJJJI^ 
eine  Knickung  derselben,,  die  Kyphose  (vergl.  Rückenmark  pag.  481).    Tent08Ä- 

Eine  mit  starker  Knochenneubildung  einhergehende  Form  ist  die  so- 
genannte Spina  ventosa,  die  Tuberkulose  der  Finger  und  Zehenphalangen; 
dabei  legt  das  Periost,  während  von  innen  her  durch  tuberkulöse  Osteo- 
myelitis der  Knochen  zerstört  wird,  aussen  immer  wieder  neue  Knochen- 
schichten an,  und  so  entsteht  eine  charakteristische  Auftreibung  der 
Phalangen.  Die  Spina  ventosa  kann  ohne  Aufbruch  und  Nekrose  ausheilen. 

Syphilis  der  Knochen  kommt  sowohl  hereditär,  wie  bei  der  acqui- 
rierten  Lues  und  bei  dieser  im  Sekundär-  und  Tertiärstadium  vor. 
Die  hereditäre  Lues  macht  sich  namentlich  an  den  Epiphysengrenzen  geltend 
(8.  u.).  In  der  sekundären  Periode  äussert  sich  die  acquirierte  Syphilis 
vorzugsweise  in  entzündlichen  Affektionen  des  Periosts,  seltener  des  f^J^ä 
Knochenmarks,  welche  eine  ausgesprochene  Tendenz  zu  Knochenproduktion  OMilican>- 
und  Bildung  von  Hyperostosen  und  Osteophyten  aufweisen;  besonders  gerne 
tritt  die  luetische  Periostitis  am  Schädeldach  auf,  kommt  aber  auch  an  den 
Röhrenknochen  vor. 

Im    Tertiärstadium    bilden    sich    syphilitische    Infiltrationen    oder K2riS?5im. 
cirkumskripte  Gummata,  die  käsig  zerfallen  und  eine  ausgedehnte  Karies  und  roöwSypM- 
Nekrose  des  Knochens  verursachen    können.     Dabei  erfolgt  die  Zerstörung 
des  Knochens  in  ähnlicher  Weise  wie   bei   der  Tuberkulose,    nur  dass  hier 
syphilitisches  Granulationsgewebe  zwischen  die  Knochenbalken  eindringt. 

Am  häufigsten  lokalisiert  sich  auch  die  tertiäre  Knochensyphilis  auf 
das  Schädeldach,  wo  sie  sich  oft  mit  Periostitis  kompliziert  und  Nekrose  der 
Tabula  externa  in  grosser  Ausdehnung  hervorbringen  kann.  In  schweren 
Fällen  führt  die  Zerstörung  zu  Perforation  des  Schädeldaches  und  kann  so- 
gar auf  Dura  und  Gehirn  übergreifen. 

Auch  die  gummösen  Prozesse  haben  starke  Neigung,  sowohl  in  ihrer 
Umgebung  Knochen  Produktionen  hervorzurufen,  als  auch  selbst  ihren  Aus- 
gang in  knöcherne  und  fibröse  Umwandlung  zu  nehmen.  Der  zerstörte 
Knochen  wird  oft  in  vermehrtem  Masse  ersetzt  und  so  entstehen  wulstige, 
höckerige  Knochennarben,  die  häufig  von  dicken  Knochen  wällen  umgeben 
werden  und  nur  noch  durch  ihre  tiefere  Lage  und  ihre  Unregelmässigkeit 
als  Ersatz  eines  Defektes  erkannt  werden  können. 

Tumoren. 

Gutartige  Tumoren  am  oder  im  Knochen  können  eine  Druck- 
atrophie desselben  zur  Folge  haben.  Destruierende  Neubildungen  mit 
infiltrierendem  Wachstum  sind  in  erster  Linie  die  Carcinome;  auch  viele 
Sarkome  rufen  Karies  und  Nekrose  in  ähnlicher  Weise  hervor,  indem 
sie  teils   zwischen   die  Knochenbalken   und  die   Havers'schen  Kanäle  ein- 
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dringen  und  lakunäre  Arrosion   bewirken  (Karies),   teils   durch  Umwachsen 
grössere  Stücke  zum  Absterben  und  zur  Demarkation  bringen  (Nekrose). 

Die  Knochenzerstörung  kann  sowohl  von  Tumoren  des  Knochens  selbst 
bewirkt  werden,  wie  von  solchen,  die  sekundär  auf  ihn  übergreifen. 

Die  vom  Knochen  selbst  ausgehenden  Neubildungen  gehören  den  Binde- 
gewebs tumoren  an  und  sind  Osteome,  Chondrome,  Fibrome,  Sarkome  oder 
deren  Mischformen.  Bei  einem  Teil  derselben  findet  auch  im  Tumorgewebe 
selbst  Knochenbildung  statt  (Osteome,  Osteosarkome  u.  a.).  Bei  den  Osteo- 
sarkomen wird  nur  (unverkalkte)  Osteoidsubstanz  gebildet 

Ihren  Ausgangspunkt  bildet  entweder  die  Knochensubstanz  selbst  oder 
das  Periost 
Tumoren  des  Im  Knochenmark  treten  manchmal  kleinzellige  Rundzellensarkome 

Knochen-  ° 

markes.  und  myelogene  Lymphosarkome  auf,  die  sich  von  einfachen  Hyperplasien 
des  Markes  vor  allem  durch  ihre  Fähigkeit  unterscheiden,  den  Knochen  zu 
durchbrechen,  zu  zerstören  und  Metastasen  zu  machen.  Die  myelogenen 
Lymphosarkome  haben  meist  kavernösen  Bau  und  treten  multipel  an  meh- 
reren Knochen  zugleich  auf. 

Metastatisch  finden  sich  Sarkome  und  Carcinome.     Von 

Parasiten 

finden  sich  in  Knochen  in  seltenen  Fällen  Cysticercus  und  Echinokokkus. 
Übersicht  über  die  Veränderungen  einzelner  Skeletteile. 

Schädel.  Von  abnormen  Schädelfornien  sollen  hier  speziell  erwähnt  werden; 
1.  Abnorm  grosse  Schädel  (Kephalones)  und  hydrocephalische  Schädel. 

Findet  in  der  Wachstumsperiode  aus  irgend  einer  Ursache  eine  Erweiterung 
der  Hirnventrikel  in  bedeutendem  Masse  statt,  so  geben  die  noch  weichen  Knochen 
dem  wachsenden  Drucke  nach,  und  zwar  in  zweierlei  Weise:  Erstens  werden  die  platten 
Schädelknochen  dünner,  an  bestimmten  Punkten  (namentlich  der  Gegend  der  Stirn  und 
Seitenhöcker)  besonders  stark  vorgewölbt,  so  dass  der  Kopfschädel  gegenüber  dem  Gesichts- 
schädel un verhältnismässig  gross  wird.  Zweitens  werden  die  Fontanellen  und  Nähte,  so- 
weit sie  noch  vorhanden  sind,  verhindert,  sich  zu  seh  Hessen,  sogar  abnorm  weit  und  klaffend. 
An  Stelle  der  Nähte  finden  sich  dann  nur  häutige  Membranen.  Die  Augen  sind  (durch 
Verengerung  der  Orbitalhöhle  von  oben  her)  herausgedrängt,  die  äusseren  Gehörgänge 
stehen  aullallend  tief  und  sind  nach  unten  gerichtet,  alle  Knochen  sind  dünn  und  durch- 
scheinend. Findet  später  eine  Verkalkung  der  Schädelknochen  statt,  so  bleibt  doch  seine 
abnorme  Form  und  Grösse  erhalten. 

Tritt  der  Hydrocephalus  erst  im  späteren  Alter  auf,  so  bewirkt  er  einen  Schwund, 
eine  Verdünnung  der  Knochen,  die  natürlich  nicht  mehr  ausgebaucht  werden  können.  In 
selteneren  Fällen  ist  der  Hydrocephalus  angeboren.  Rhachitis  unterstützt  seine  Entwicklung. 

2.  Abnorme  Kleinheit  des  Schädels  lässt  sich  oft  auf  eine  prämature  Ossifi- 
kation der  Nähte,  eine  frühzeitige  Synostose  der  Knochen  zurückführen.  Entsteht  eine 
solche  an  allen  Nähten  gleichzeitig,  so  sind  die  Schädel  im  ganzen  klein  (Nano- 
cephali);  geschieht  das  an  einzelnen  Nähten,  so  werden  einzelne  Schädeldurchmesser 
verkürzt.     Im  letzteren  Falle  kann  unter  Umständen  ein  anderer  Teil  des  Schädels  sich 
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entsprechend  stärker  entwickeln,  so  dass  der  Innenraum  nicht  verkleinert  wird  (kompensa- 
torische Entwicklung). 

Bei  Verkleinerung  einzelner  Durchmesser  kann  man  unterscheiden: 

a)    Schrägverengte  Schädel  (Plagiocephali). 

Wenn  die  Koronarnaht  oder  die  Lambdanaht  der  einen  Seite  frühzeitig  verknöchert, 
so  bleibt  der  Schädel  an  der  entsprechenden  Stelle  im  Wachstum  zurück.  Derselbe  wird 
dadurch  schief  (vordere  und  hintere  Synostose). 

b)  Querverengte  Schädel  (Dolichocephali). 

Zu  geringe  Breitenentwicklung  kann  verursacht  werden  durch  geringes  Wachstum 
der  Stirnbeine  und  der  Scheitelbeine,  auch  von  Synostose  der  Pfeilnaht,  der  Spheno- 
parietalnaht  oder  der  Sphenofrontalnaht.  Bei  Synostose  der  Pfeilnaht  entsteht 
einfache  Dolichocephali.  Bei  Synostose  der  Sphenoparietalnaht  eine  Einziehung  am 
Schädel  hinter  dem  Stirnbein — Sattelköpfe,  Klinocephali,  bei  Synostose  der  Spheno- 
frontalnaht Yerschmälerung  der  Stirngegend,  Leptocephali. 

c)  Längs  verengte  Schädel  (Brachycephali) 

entstehen  durch  frühzeitige  Synostose  der  Koronarnaht  oder  der  Lambdanaht. 
Findet  im  letzteren  Falle  (hintere  Synostose)  eine  kompensatorische  Ent Wickelung  der 
vorderen  Schädelpartie  statt,  so  entsteht  eine  nach  hinten  spitze  Form  —  Spitzköpfe 
(Oxycephali). 

Ist  die  Synostose  partiell,  d.  h.  betrifft  sie  nur  Teile  der  Koronarnaht,  nicht  die 
ganze  Ausdehnung  derselben,  so  entstehen  runde  Schädelformen  (Trochocephali). 

Becken.  Von  abnorm  gestalteten  Becken  sind  namentlich  die  engen  Formen 
wichtig.     Nach  Litzmann  kann  man  sie  in  folgender  Weise  einteilen: 

a)    Enge  Becken  ohne  Abweichung  der  Form. 

I.  Das  gleichmässig  verjüngte  Becken,  bei  dem  sämtliche  Durchmesser  zu 
klein  sind.     Solche  finden  sich  auch  manchmal  bei  sonst  grösser  gebauten  Personen. 

II.  Das  Zwergbecken,  nur  bei  wirklichen  Zwergen  vorkommend. 

b)    Enge  Becken  mit  veränderter  Form. 

III.  Einfach  plattes  Becken.  Die  Conj.  vera  des  Beckeneinganges  ist  verkürzt, 
der  Querdurchmesser  desselben  normal  oder  sogar  länger.     Dieses  Becken  kann  sein: 

1.  Das  einfach  platte  (nicht  rhachitische)  Becken,  mit  sonst  normalen  Knochen ; 
das  Kreuzbein  steht  tief,  ohne  gedreht  zu  sein. 

2.  Das  rhachitische  Becken  —  plattes  Becken  mit  den  Merkmalen  der  Rhachitis: 
kleine,  stark  horizontal  geneigte  Darmbeinschaufeln,  der  Knochen  überhaupt  leicht,  klein, 
oft  mit  Verdickungen  und  Exostosen  besetzt.  Kreuzbein  tief  stehend,  stark  gekrümmt, 
geknickt;  seine  Wirbelkörper  konvex  vorspringend  und  so  den  Beckeneingang  ver- 
engend, der  nieren-  bis  herzförmig  wird.  Die  Spin.  ant.  sup.  so  weit  oder  weiter  von 
einander  entfernt,  als  die  grösste  Entfernung  der  Crist.  iL;  Beckenausgang  verhältnis- 
mässig weit. 

3.  Allgemein  verengtes  plattes  Becken.  Alle  Durchmesser  und  namentlich 
die  Conj.  vera  sind  verkürzt;  es  kann  rhachitischen  oder  nicht  rhachitischen  Ursprungs  sein. 

IV.  Schräg  verschobenes  Becken.  1.  Kyphoskoliotisches  Becken. 
Bei  Skoliose  der  Wirbelsäule  wird  das  Kreuzbein  nach  der  andern  Seite  (um  die  Sagittal- 
achse)  gedreht,  der  Flügel  ist  auf  dieser  Seite  entsprechend  verkürzt.  Das  Hüftbein  wird 
kollateral  der  Lendenkrümmung  auf-  und  einwärts  geschoben.  Die  Symphyse  ist  nach 
der  anderen  Seite  verschoben,  der  Beckeneingang  und  das  ganze  Becken  somit  schief. 
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2.  Koxalgisches  Becken  ist  bewirkt  durch  krankhafte  Prozesse  am  Hüftgelenk 
(Karies  derselben  etc.)  und  bedingt  ebenfalls  eine  Verschiebung  des  Beckens  in  schiefer 
Richtung.  Die  erkrankte  Beckenseite  ist  klein,  dünn,  die  erkrankte  Hüfte  nach  hinten 
gedrängt.  Einen  ähnlichen  Effekt  haben  Amputationen  der  einen  unteren  Extremität,  ver- 
altete Luxationen,  indem  durch  Inaktivitätsatrophie  die  betreffende  Beckenseite  kleiner  wird. 

3.  Synostotisches  Becken.  Wenn  eine  frühzeitige  Synostose  der  einen  Articulatio 
sacro-iliaca  eintritt,  bleibt  die  betreffende  Kreuzbeinhälfte  im  Wachstum  zurück;  dabei  wird 
das  Schambein  nach  der  entgegengesetzten  Seite  verschoben,  das  Becken  somit  im  ganzen 
ebenfalls  schief. 

V.  Querverengtes  Becken.  Mit  beiderseitiger  Synostose  der  Art.  sacro-iliaca. 
Beide  Kreuzbeinflügel  gering  entwickelt,  Becken  dadurch  seitlich  verengt. 

VI.  Trichterförmig  verengtes  Becken.  Becken  mit  normalem  oder  sogar 
über  normal  grossem  Beckeneingang  und  Verengerung  des  Ausgangs  im  Querdurch- 
messer oder  in  der  Conj.  vera  oder  in  beiden.  Ein  solches  kommt  auch  bei  Verlegungen 
der  Wirbelsäule  als  lumbosacralkyphotisches  Becken  vor;  das  Kreuzbein  steht  bei  solchen 
höher  als  gewöhnlich  und  ist  stark  nach  hinten  gekrümmt.  Die  Entfernung  der  Spin, 
ant.  sup.  grösser,  die  der  Spin,  ischii  geringer  wie  gewöhnlich. 

VII.  Das  seitlich  zusammengeknickte  Becken  kommt  bei  Erweichung 
der  Knochen  vor  und  macht  sich  zuerst  am  vorderen  Teile  bemerkbar.  Die  Symphyse 
geht  nach  vorn,  die  oberen  und  unteren  Schambeinäste  werden  einander  genähert,  so  dass 
das  Becken  nach  vorne  zu  schnabelförmig  ausgezogen  erscheint  (Fig.  191).  Die  Ursache  der 
Zusammenknickung  besteht  in  dem  Druck,  den  die  Femora  von  der  Seite  her  auf  die  vor- 
dere Beckenwand  ausüben;  die  Form  ist  meist  eine  osteomalacische,  seltener  rhachitischen 
Ursprungs  und  zwar  entsteht  letztere  Form  dann,  wenn  die  Kinder  bei  ausgesprochener 
Rhachitis  noch  laufen,  wodurch  der  seitliche  Druck  der  Femora  zur  Geltung  kommt. 

VIII.  Das  spondylolisthetische  Becken.  Unter  gewissen  Verhältnissen  (Zer- 
störung der  Zwischenwirbelsäule  unter  dem  5.  Lendenwirbel)  rückt  der  Körper  desselben 
über  den  des  ersten  Kreuzbeinwirbels  herab  nach  vorne  (nicht  die  Wirbelbogen,  die  dabei 
gedehnt  werden,  weil  sie  fixiert  sind),  so  dass  das  Promontorium  vom  Körper  des  untersten 
Lendenwirbels  gebildet  wird.  In  hochgradigen  Fällen  kann  auch  der  2.  bis  4.  Lenden- 
wirbel das  Promontorium  bilden.     Die  Folge  ist  eine  Verkürzung  der  Conj.  vera. 

IX.  Das  durch  Exostosen,  Tumoren,  Frakturen  verengte  Becken. 

X.  Das  gespaltene  Becken  entsteht  durch  Mangel  der  Symphyse. 

Krümmungen  der  Wirbelsäule. 

I.  Skoliose  ist  eine  Verkrümmung  der  Wirbelsäule  (Fig.  191)  nach  rechts  oder 
links  und  wird  entweder  durch  Veränderungen  an  den  Wirbeln  oder  schiefe  Haltung  des 
Körpers  bedingt.  In  letzterem  Falle  kann  eine  schiefe  Stellung  des  Beckens  (z.  B.  durch 
Kontrakturen  im  Hüftgelenk  verursacht)  oder  Rhachitis,  Osteom alacie  der  Grund  sein,  oder 
die  Skoliose  ist  eine  sogenannte  habituelle,  d.  h.  eine  infolge  von  Muskelschwäche 
andauernd  angenommene,  schiefe  Stellung.  Indem  durch  die  seitliche  Krümmung  der 
Wirbelsäule  die  Zwischen  Wirbelsscheiben  und  Wirbelkörper  auf  der  einen  Seite  kom- 
primiert und  dadurch  statt  cylindrisch,  kegelförmig  werden,  wird  die  Wirbelsäule  in 
der  krummen  Stellung  fixiert.  Ist  eine  Skoliose  in  Bildung  begriffen,  so  entsteht  an 
dem  oben  oder  unten  davon  gelegenen  Teil  der  Wirbelsäule  eine  zweite  und  zwar  nach 
der  entgegengesetzten  Seite  gerichtete  kompensatorische  Krümmung,  z.  B.  bei  links- 
seitiger Skoliose  des  Lendenteiles  eine  rechtsseitige  des  Dorsalteiles  der  Wirbelsäule. 
Mit  der  seitlichen  Ausbiegung  findet  stets  auch  eine  Torsion  der  betreffenden  Wirbeln  nach 
der  gleichen  Seite  statt.  In  allen  höheren  Graden  von  Skoliose  kommt  neben  derselben 
eine  Kyphose,  dus  heisst  eine  buckeiförmige  Ausbiegung  der  Wirbelsäule  nach  hinten  zu 
stände  —  Kyphoskoliose. 
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II.  Kyphose.  Hierhergehört  1.  diesenileKyphose,  sowie  die  durch  Rhachitis 
und  Osteomalacie,  und  die  hei  Skoliose  auftretende.  In  diesen  Fällen  betrifft  die  kypho- 
tische  Krümmung  einen  mehr  oder  minder  grossen  Teil  oder  die  ganze  Wirbelsäule. 

2.  Kyphose  infolge  von  Wirbelkaries  (Potf  scher  Buckel).  Durch  Karies  der  Wirbel- 
körper sinken  diese  zusammen,  während  die  Bogen  meist  frei  bleiben  und  sich  entsprechend 
von  einander  entfernen  (pag.  481).  Ahnliche  Krümmungen  entstehen  bei  Arthritis  deformans. 

III.  Lordose  ist  eine  vermehrte  Krümmung  der  Lenden  Wirbelsäule  nach  vorne 
und  entsteht  kompensatorisch  für  eine  im  Brustteil  entstandene  Kyphose,  ferner  wenn  die 
Beckenneigung  vermehrt  ist,  z.  B.  um  bei  Colitis  mit  Fixation  des  Hüftgelenkes  das  Gehen 
zu  ermöglichen. 


B.  Erkrankungen  der  Gelenke. 

Man  teilt  die  Gelenke  inSynarthrosen,  bei  welchen  zwischen  den  beiden  knöcher- 
nen Gelenkenden  eine  Verbindung  durch  Bindegewebe  oder  Knorpel  hergestellt  ist, 
(Syndemosen,  Synchondrosen)  und  Diarthrosen,  an  denen  eine  Gelenkhöhle  sich 
zwischen  beiden  mit  Knorpel  überzogenen  Gelenkenden  befindet  Wird  bei  Synarthrosen 
eine  knöcherne  Verbindung  hergestellt,  so  bezeichnet  man  sie  als  Synostosen  (Schädel- 
knochen). 

An  den  Diarthrosen  sind  vier  Teile  zu  unterscheiden:  die  knöchernen  Gelenk- 
enden, welche  mit  hyalinem  Knorpel  überzogen  sind,  die  Gelenkkapsel,  die  aussen 
von  den  bindegewebigen  Kapselbändern  gebildet  und  an  ihrer  Innenfläche  von  der  Synovialis, 
einer  gefässreichen  Bindegewebslage  mit  einem  Endothelbelag,  überzogen  ist. 

In  pathologischer  Beziehung  sind  die  wichtigsten  Teile  des  Gelenkes  der 
Gelenkknorpel  und  die  Synovialis;  die  knöchernen  Gelenkenden  zeigen  zwar  auch 
häufig  Veränderungen,  indessen  stimmen  letztere  mit  dem  beim  Knochensystem  Gesagten 
überein.     Die  Gelenkbänder  werden  meistens  nur  sekundär  ergriffen. 

An  der  Innenfläche  der  Synovialis,  welche  nur  die  Gelenkkapsel,  nicht  aber  den 
Knorpel  überkleidet,  befinden  sich  zottenartige  Auswüchse,  welche  man  als  Syno- 
vialzotten  bezeichnet;  sie  bestehen  aus  gefässhaltigem  oder  gefässlosem  Bindegewebe, 
enthalten  Fett,  Knorpelsubstanz  oder  Schleimgewebe.  Unter  pathologischen  Verhältnissen 
können  sie  in  Wucherung  geraten. 

Es  soll  hier  gleich  ein  pathologischer  Vorgang  erwähnt  werden,   der  den  Entzünd- 
ungen nahesteht,  die  sogenannte  Syno  vi tis  (Arthritis)  p anno sa.    Dieselbe  besteht  darin,    Synovia» 
dass  die  wuchernde  Synovialmembran  über  den  Knorpel  hinwächst   und    diesen  mit  einer 
gefisahaltigen  Bindegewebslage  in  ähnlicher  Weise  überzieht,  wie  von  der  Konjunktivs  aus 
der  Pannus  der  Kornea  zu  stände  kommt. 

Regressive  Prozesse. 

Die   Ernährungsstörungen    am   Korpel  bestehen    teils    in    fettiger  SfF8"176 
Degeneration,  schleimiger   Umwandlung  und  Erweichung,    teils 
in  Karies  oder  Nekrose  und  Usur  desselben;    auch   metaplastische  Vor- 
gänge finden  häufig  an  ihm  statt 

Fettige  Degeneration  der  Knorpelzellen  findet  sich  teils  als  senile 
Erscheinung,  teils  begleitet  sie  anderweitige,  namentlich  entzündliche  Zustände. 
Ein  häufiges  Vorkommnis  am  Gelenkknorpel  ist  die  Auf  faserung  des- 
selben;  sie  besteht  darin,    dass    die  Kittsubstanz,   welche  die  Fibrillen  des 

Schmaus,  Pathologische  Anatomie.    Spezieller  Teil.    2.  Aufl.  33 
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Knorpels  zusammenhält,  aufgelöst  wird,  während  die  Knorpelzellen  dabei 
teils  in  Wucherung  geraten,  teils  fettig  zerfallen.  Die  Oberfläche  des 
aufge faserten  Knorpels  ist  weich,  sammtartig  papillös  oder  feinfaserig. 
Die  mit  der  Auff aserung  verbundene  Chondromalacie  ist  gleichfalls  senile 
Erscheinung  oder  Teilerscheinung  einer  chronischen  Arthritis.  Nachträglich 
können  sich  in  dem  erweichten  Knorpel  bindegewebige  oder  schleimige 
oder  knöcherne  Umwandlungen  einstellen.  Über  die  Einlagerungen  von 
Uraten  s.  u.  Kalkabi agerun gen  finden  sich  besonders  an  den  Rändern 
der  knorpeligen  Gelenkenden. 

Karies   des   Knorpels,   Usur   und  Nekrose   treten  unter  ähnlichen 
Verhältnissen   wie  die  gleichnamigen  Prozesse   am  Knochen   auf  und  zeigen 
auch   histologisch  ein   ähnliches  Verhalten.     Nekrotische  Teile   können    als 
Knorpel-Sequester  abgestossen  werden. 
E2onena"  Verletzungen  des  Knorpels  heilen  in  der  Regel  durch  bindegewebige 

Narben.  Abgesprengte  Knorpels tücke  heilen  nicht  wieder  an,  sondern 
werden  zu  freien  Gelenkkörpern  (s.  u). 

Von  Verletzungen  der  Gelenke  sind  Kontusionen,  Distorsionen  und 
Luxationen  zu  nennen,  bezüglich  derer  auf  die  chirurgischen  Lehrbücher 
verwiesen  werden  muss.  Hier  soll  nur  erwähnt  werden,  dass  man  unter 
Distorsion  eine  momentane,  gewaltsame  Dehnung  des  Gelenkes,  meist  mit 
Zerreissung  an  Kapsel  und  Gelenkbändern,  unter  Luxation  eine  dauernde 
Verschiebung,  unter  Subluxation  eine  dauernde,  unvollständige  Verschiebung 
der  Gelenkenden  versteht  Die  Ursachen  der  Luxationen  sind  traumatische, 
entzündliche  („Spontanluxation")  oder  kongenitale. 

Cirkulationsstörungen  und  Entzündungen. 

Cirkuia-  Von  Cirkulationsstörungen  kommen  kongestive  Hyperämie  und  seröse 

™gen.  Exßudation  (Hydarthros)  in  der  Gelenkhöhle  vor.  Kleine  Blutungen  ent- 
stehen bei  Entzündungen,  hämorrhagischen  Diathesen  etc.  Grössere  Blutungen 
in  die  Gelenkhöhle  (Hämarthros)  sind  meist  Folge  von  Verletzungen. 

Exsudative  entzündliche  Prozesse  betreffen  in  erster  Linie  die 
Synovialis,  von  welcher  auch  das  Exsudat  geliefert  wird,  so  dass  die  Arthritis 
im  wesentlichen  eine  Synovitis  darstellt.  Am  Knorpel  findet  sich  dabei  häufig 
Synovitis  pannosa  (s.  o.),  ausserdem  regressive  Veränderungen. 

Nach   der   Art   des   Exsudats   unterscheidet   man   seröse   und  sero- 
fibrinöse,  sowie  eiterige  oder  eiterig-fibrinöse  Entzündungen. 
Arthritis  rjas    Exsudat   der   serösen   Arthritis   (Hydarthros   acutus)    ist    hell. 

serosa  und  v     *  ' 

serofibri-  dünnflüssig  und  enthält  flockiges  Fibrin  suspendiert.  Die  Synovialis  ist 
injiziert,  serös  durchfeuchtet  und  geschwellt.  Ist  die  Fibrinausscheidung  eine 
reichliche,  so  entsteht  die  sero-fibrinöse  Form  der  Gelenkentzündung. 
Die  seröse  Arthritis  nimmt  ihren  Ausgang  in  Heilung  durch  Resorption 
des  Exsudates  oder   in    chronischen   Hydarthros.     Bei   serofibrinösen 


nosa. 
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Formen  können  durch  Organisation  der  Fibrinmassen  granulierende  Auf- 
lagerungen auf  die  Gelenkenden  und  die  Synovialis  entstehen  und  zu  Ver- 
wachsung und  bindegewebiger  Verödung  des  Gelenkes  (Ankylose  desselben) 
fuhren. 

Die  Arthritis  purulenta  ist  entweder  eine  oberflächliche  Eite-  ^}jj|£ 
rung  der  Synovialis  —  eiteriger  Katarrh  derselben  —  oder  eine  tiefer- 
greifende, mit  Gewebszerstörung  einhergehende  eiterige  Entzündung  des 
Gelenkes.  Die  Synovialis  zeigt  sich  entzündlich  geschwellt  und  gerötet, 
mit  trüben,  gelblichen  Eitermassen  durchsetzt  und  belegt  Werden  alle  Teile 
des  Gelenkes  ergriffen  und  eiterig  zerstört,  so  spricht  man  von  Panarthritis. 
Am  Knorpel  findet  dabei  fettige  Degeneration,  Chondromalacie, 
Karies  und  Nekrose  statt;  auch  die  knöchernen  Gelenkenden  können 
ergriffen  werden  und  durch  Karies  oder  Nekrose  zu  Grunde  gehen.  Durch- 
bricht die  Eiterung  die  Gelenkkapsel,  so  ruft  sie  periartikuläre  Ab- 
scesse  hervor. 

Bei  leichteren  Fällen  eiteriger  Arthritis  kann  eine  vollständige  restitutio 
ad  integrum  stattfinden,  in  schweren  Fällen,  —  bei  welchen  durch  Eiter- 
resorption auch  ein  tödlicher  Ausgang  vorkommt,  —  bildet  sich  ein  Granulations- 
gewebe,  das  sich  narbig  umwandelt  und  zur  Ankylose  des  Gelenkes  fuhrt. 

Die  akuten  Entzündungen  der  Gelenke  entstehen  auf  traumatischem 
Wege  oder  vom  Blut  her,  oder  endlich  durch  Übergreifen  von  der 
Umgebung,  am  häufigsten  vom  Knochen  her. 

An  Traumen  können  sich  seröse  und  eiterige  Entzündungen 
anschliessen;  im  letzteren  Falle  hat  stets  eine  Infektion  mit  Mikroorganismen, 
von  einer  Wunde  oder  vom  Blute  her  stattgefunden.  Auf  hämato- 
genem  Wege  entstehen  ebenfalls  seröse  (sero-fibrinöse)  oder  eiterige  Arthri- 
tiden;  hierher  gehören  die  bei  Allgemeininfektionskrankheiten, 
akuten  Exanthemen,  Typhus,  Gonorrhoe,  Syphilis,  Puerperalfieber,  septischen 
Erkrankungen  überhaupt,  metastatisch  auftretenden  Formen.  Die  letzterer 
Kategorie  angehörenden  sind  durchweg  eiterig. 

Ob  die  im  Anschluss  an  Gonorrhoe  auftretende  Arthritis  nicht  in 
den  meisten  Fällen  durch  das  sekundäre  Eindringen  der  gewöhnlichen  Eiter- 
erreger bedingt  ist,  ist  noch  fraglich. 

Meistens  eine  seröse,  selten  eine  eiterige  Entzündung,  die  stets  an  Poiyarthri- 
mehreren  Gelenken  gleichzeitig  auftritt,  liegt  dem  akuten  Gelenkrheumatismus 
zu  Grunde  —  Polyarthritis  acuta.     Derselbe  stellt  eine,  nicht  selten  mit 
verruköser  Endokarditis    komplizierte  Allgemein-Infektionskrankheit  dar. 
Eine    chronische    seröse    oder    seroflbrinöse    Arthritis    entwickelt    sich  chronijd» 

Arthritis. 

selbständig  oder  im  Anschluss  an  eine  akute  Arthritis  (Chronischer 
Hydarthros).  Es  wird  ein  dünnflüssiges  oder  dickeres,  mehr  kolloides  Sekret 
in  die  Gelenkhöhle  abgeschieden,  wodurch  das  Gelenk  nicht  selten  gedehnt 
und  erweitert  wird.  In  der  Synovialis  stellen  sich  Wucherung  der  Zotten, 
pannöse  Wucherung  über  dem  Knorpel  und  fibröse  Verdickung  ein.    Häufig 

3Ä* 
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werden    gewucherte   Zolten    oder   Fibrinausscheidungen    als   freie  Gelenk- 
körper in  ilie  Gelenkhöhle  abgestossen. 

Am  Knorpel  zeigen  sieh  dabei  regressive  Metamorphosen ,  fettige 
Degeneration,  Auf  faserang,  neben  Wucherungserscheinungen  ;  durch  die  Wuche- 
rung in  der  Synovialis  können  Verwachsungen  der  Gelenkfläcben  und  Verödung 
des  Gelenke«  zu  stände  kommen. 

Ursache  sind  Traumen,  ferner 
ist  die  Synovitis  chronica  die  Grund- 
lage der  als  chronischer  Gelenk- 
rheumatismus bekannten  Erkrank- 
ung. Ahnliehe  A Rektionen  finden  auch 
im  Verlauf  der  Lues  statt. 

Chronische  eiterige  Arthri- 
tis entsteht  im  Anschluss  an  akute 
Gelenkeitenmgen  und  kann  mit  binde- 
gewebiger Wucherung  und  Ankylosen- 
hildung  heilen.  Meist  entsteht  sie  bei 
Gelenkt  uberkulose  (s.  u.). 

Arthritis  urica  (Gicht)  ist  die 
Folge  einer  „harnsauren  Diathese"  und 
beginnt  iu  akuter  Weise  mit  ser- 
öser Essudatiou  ins  Gelenk,  nimmt 
aber  dann  einen  chronischen,  häufig 
reeidivierenden Verlauf.  DerakuLe 
Anfall  geht  mit  starker  Schwellung 
und  Rötung  des  Gelenkes  einher,  wel- 
cher sich  Ablagerung  harnsaurerSahc 
in  den  Knorpel,  die  Kapsel,  die  Ge- 
lenkbänder und  die  Umgebung  der  Ge- 


F'B-  18°-  Mit  den    wiederholten  Reeidiveo 

Arthriü»  deform«»  (am  Femur).  entstehen  Deformationen  der  Gelenke, 

Auffaserung  desKnorpels,  Ver- 
dickung der  Synovialis  und  Bildung  von  sogenannten  Tophi,  rund- 
lichen, aus  kreideähnlich  ausgehenden  Massen  besiebenden  Knoten,  die  in 
den  Gelenken  selbst  und  in  deren  Umgebung  sich  ablagern.  Die  Gicht 
befällt  besonders  die  Zehengelenke  (Podagra),  die  Finger-  und  Hand- 
geleuke  (Chiragra). 
:i>a«-  Zu    den    chronischen    Entzündungen    musa    ferner    noch   die  Arthritis 

mlio).  deformans  (Malum  senile)  gerechnet  werden,  eine  meist  im  höheren  Aller 
auftretende,  ein  oder  mehrere  Gelenke  ergreifende  Erkrankung,  welche  zu 
starken  Verunstaltungen  derselben  führt.  Dieselben  werden  teils  durch  re- 
gressive, teils  durch  progressive  Veränderungen  hervorgerufen. 
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Am  Knorpel  kommt  es  teils  zu  Auffaserung,  teils  zur  Erweichung 
mit  vollständigem  Schwund,  so  dass  die  knöchernen  Gelenkenden  bloss 
liegen.  Anderseits  zeigt  derselbe  auch  knotige  Wucherungen  und  Verdick- 
ungen, die  meist  nachträglich  verknöchern. 

Die  durch  Knorpelerweichung  und  Zerfall  freiliegenden  Knochen- 
enden werden  zum  Teil  durch  die  Bewegungen  des  Gelenke»  abge- 
schliffen und  der  Knochen  usuriert;  auch  in  der  Tiefe,  unter  dem  noch 
erhaltenen  Knorpel  geht  derselbe  in  grösserer  Ausdehnung  durch  entzünd- 
liche Osteoporose  zu  Grunde.  Neben  dem  Knochenschwund  findet  aber 
auch  oft  lebhafte  Knochenwucherung  statt  und  zwar  besonders  an  den 
Randern  der  Gelenkenden,  wo  reichliche  Exostosen  und  Osteophyten  sich 
bilden  (Fig.  199). 

Die  Synovialis  beteiligt  sich  gleichfalls  durch  Wucherungsvor- 
gänge, bildet  dicke,  aus  Bindegewebe  oder  aus  Fett  bestehende,  teilweise 
verknöchernde  Massen,  welche  durch  Abschnürung  zu  freien  Gelenkkörpern 
werden  können.  Schliesslich  tritt  eine  Schrumpfung  der  gewucherten  Syno- 
vialis ein,  ohne  dass  jemals  eine  Verwachsung  und  Obliteration  des  Ge- 
lenkes dadurch  zu  stände  käme. 

Auf  diese  Weise  kommt  es  durch  den  Zerfall  der  knorpeligen  und 
knöchernen  Gelenkenden  einerseits,  die  Bildung  der  Ekchondrosen  und  Exo- 
stosen andererseits,  zu  starken  Verunstaltungen  der  Gelenke,  die  sogar  zu 
Luxationen  derselben  fuhren  können;  an  Stelle  der  ursprünglichen,  verloren 
gegangenen  Gelenkflächen  können  sich  durch  gegenseitiges  Abschleifen 
neue  bilden. 

Manche  Formen  des  Malum  senile  sind  dadurch  ausgezeichnet,  dass 
sie  fast  keine  Wucherungserscheinungen,  sondern  nur  Schwund  der  Gelenk- 
elemente aufweisen;  solche  bezeichnet  man  auch  als  Caries  sicca. 

Die  Arthritis  deformans  findet  sich  am  häufigsten  am  Knie- 
gelenk, Hüftgelenk,  dann  an  den  Fingergelenken.  Tritt  sie  an  den 
Synarthrosen  der  Wirbelsäule  auf,  so  bewirkt  sie  einerseits  durch 
Knochenschwund  kyphotische  Verlegungen  der  Wirbelsäule,  während  anderer- 
seits zwischen  den  einzelnen  Wirbeln  Ankylosen  entstehen.  Der  Caries 
sicca  ähnliche  Erkrankungen  treten  bei  Tabes  als  „tabische  Arthropathie4'  auf. 

Infektiöse  Granulationsgeschwülste. 

Tuberkulose  tritt  an  den  Gelenken  als  miliare  Tuberkulose  oder  Tuberku- 
lose. 

als  tuberkulöse  Gelenkkaries  (Arthritis  tuberculosa,  Fungus,  Synovitis 
granulosa,  Tumor  albus)  auf.  In  der  Minderzahl  der  Fälle  ist  sie  primär 
im  Gelenk  entstanden,  häufiger  geht  sie  vom  Knochen  und  den  Gelenkenden 
aus  auf  das  Gelenk  über. 

Auch  hier  ist  die  Synovialis  der  zuerst  und  vorzugsweise  er- 
griffene Teil  des  Gelenks;  in  ihr  entwickeln   sich  bei   der  tuberkulösen  Ge- 
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lenkkaries  mit  Knötchen  durchsetzte  Granulationen,  während  in  den  Ge- 
lenkhöhlen ein  8  er  o-  fibrinös  es  oder  spater  auch  eitriges  Exsudat  ab- 
gesondert wird.  Von  der  Synovialis  aus  geht  das  Granulationsgewebe  auf 
die  anderen  Gelenkteile,  Knorpel,  knöcherne  Gelenkenden,  fibröse 
Gelenkkapsel  über,  überall  das  normale  Gewebe  durch  fungöse  Massen 
ersetzend,  welch'  letztere  wieder  teilweise  fibrös  umgewandelt  werden,  teilweise 
einer  käsigen  Degeneration  verfallen  und  durch  Erweichung  und  Verflüssig- 
ung der  Käsemassen  den  sogenannten  käsigen  Eiter  entstehen  lassen. 
Dieser  letztere  besteht  also  wesentlich  aus  verflüssigten,  käsig-nekrotischen 
Teilen,  nicht  wie  der  eigentliche  Eiter  aus  poly nuklearen  Rundzellen,  welche 
im  „käsigen"  Eiter  stets  nur  in  geringer  Zahl  vorhanden  sind.  In  späteren 
Stadien  stellt  sich  indes  nicht  selten  eine  wirkliche  Eiterung  ein,  die  als 
eiterige  tuberkulöse  Arthritis  der  „fungösen"  Form  der  Gelenk- 
karies gegenüber  gestellt  wird.  In  den  verflüssigten  Käsemassen  wie  im 
wirklichen  Eiter  schwimmen  nicht  selten  nekrotische  Gelenk-  und  Knochen- 
stücke, die  im  Verlaufe  der  Entzündung  abgefallen  waren. 

Von  der  Gelenkhöhle  aus  entsteht  in  der  Umgebung  des  ergriffenen 
Gelenkes  stets  eine  starke  Schwellung  und  derbe  Infiltration  der  Haut 
und  der  anliegenden  Weichteile  mit  eigentümlich  glatter  und  glänzender, 
speckiger  Beschaffenheit  der  ersteren  (Tumor  albus).  Schliesslich  kann  durch 
Zerstörung  der  Gelenkkapsel  der  käsige  oder  eiterige  Inhalt  in  die  Umgebung 
durchbrechen  und  in  ihr  sogenannte  periartikuläre  Abscesse  hervorrufen, 
welche  in  ähnlicher  Weise,  wie  das  bei  der  Knochentuberkulose  der  Fall  ist, 
Fistelgänge  unter  und  durch  die  Haut  hindurch  aussenden.  Seltener  als 
umgekehrt  geht  von  einer  primären  Gelenktuberkulose  aus  der  Prozess 
sekundär  auf  den  Knochen  über. 

Eine  Heilung  kann  nach  Entleerung  des  eitrigen  Inhalts  oder  auch 
spontan  durch  fibröse  Umwandlung  der  Granulationen  unter  Verödung  des 
Gelenkes  stattfinden.  Meistens  jedoch  bleiben  kleine  käsige  Herde  mit  lebens- 
fähigen Bacillen  bestehen  und  rufen  früher  oder  später  Recidive  oder  auch 
allgemeine  Miliartuberkulose  hervor. 

In   Bezug   auf  Ätiologie    und   Vorkommen   der    tuberkulösen  Gelenk- 
affektionen gilt  das  über  die  Knochentuberkulose  Gesagte.    Was  die  Lokal i- 
sation  betrifft,  so  sind  das  Hüftgelenk,  Kniegelenk,    ferner  die  Hand-  und 
Fussgelenke  bevorzugt. 
Syphilis.  Im  Verlaufe  der  Syphilis  treten  —  und  zwar  in  den  Frühstadien  — 

öfter  seröse  und  serofibröse  Entzündungen  der  Gelenke  auf.  Bei 
den  Spätformen  finden  sich  auch  gummöse  Bildungen. 

Gelenk-  Sogenannte  freie  Gelenkkörper  (Gelenkmäuse)  liegen  entweder  ganz 

mause. 

frei  im  Gelenk  oder  flottieren  an  einem  Stiele  befestigt  in  seiner  Höhle.  Ihre 
Entstehung  ist  ebenso  wie  ihre  Zusammensetzung  verschieden ;  ein  Teil  der- 
selben besteht  aus  Fibrin,  das  bei  Entzündungen  ausgeschieden  worden  ist; 
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sie  bilden  rundliche,  Reiskorn  ähnliche  oder  platte,  meist  in  grosser  Zahl 
vorhandene  Körper  und  heissen  auch  Corpora  oryzoidea. 

Andere  entstehen  durch  Wucherungen  der  Synovialzotten  oder 
der  Fettzotten  der  Synovialis  und  können  durch  Abreissen  ihres  Stieles 
vollkommen  frei  werden.  Ähnliche  Gelenkkörper  bilden  sich  bei  granu- 
lierenden chronischen  Entzündungen. 

Eine  dritte  Gruppe  derselben  entsteht  auf  mechanische  Weise  und 
besteht  aus  abgesprengten  K n o c h e n -  oder  Knorpelstücken;  eine  vierte 
wird  von  Fremdkörpern  gebildet,  welche  in  die  Gelenkhöhle  gelangt  sind. 
Die  sogenannten  Ganglien  oder  „Überbeine"  sind  herniöse  Ausstülpungen 
der  Synovialis,  die  sich  gegen  die  Gelenkhöhle  abschliessen  und  prall  mit 
sich  eindickender  Synovia  gefüllt  sind. 

Unter  Ankylose  versteht  man  die  Aufhebung  der  Beweglichkeit  eines  Ankylose. 
Gelenkes,  wobei  die  Ursache  der  Gelenksteifigkeit  im  Gelenke  selbst 
liegt  Ankylose  kann  entstehen  durch  Verwachsung  der  Gelenk- 
flachen,  welche  wiederum  bindegewebig,  knorpelig  oder  knöchern  sein  kann. 
Demnach  unterscheidet  man  eine  Ankylosis  fibrosa,  cartilaginea  und 
ossea.  Letztere  geht  durch  Verknöcherung  des  die  Vereinigung  herstellen- 
den Bindegewebes  respektive  Knorpels,  aus  den  beiden  ersten  Formen  hervor. 
Ausserdem  entsteht  eine  Gelenksteifigkeit  auch  durch  Knorpel-  und  Knochen- 
°wucherungen,  welche  die  unregelmässig  gewordenen  Gelenkflächen  in  einer 
bestimmten  Lage  fixieren.  Diese  Form  der  Ankylose  ist  häufig  ein  Effekt 
der  Arthritis  deformans. 

Unter  Kontraktur  versteht   man   eine  Beschränkung  der  Beweg-   Kontnk- 

B  e        toren. 

lichkeit  eines  Gelenkes,  welche  durch  Veränderungen  innerhalb  desselben 
oder  der  das  Gelenk  umgebenden  und  seine  Bewegungen  auslösenden  Weich- 
teile, der  Muskeln,  Sehnen,  Nerven  hervorgerufen  werden  kann.  Man  unter- 
scheidet demnach  arthrogene,  narbige,  myogene,  tendogene  und 
neurogene  Kontrakturen. 

Arthrogene  Kontrakturen  sind  meistens  auf  chronische  Entzün- 
dungen des  Gelenkes  mit  Schrumpfungsvorgängen  in  der  Synovialis  oder  der 
äusseren  Gelenkkapsel  zurückzuführen.  Narbenkontrakturen  entstehen 
durch  narbige  Schrumpfung  der  das  Gelenk  deckenden  Haut  und  des  Unter- 
hautbindegewebes; man  findet  sie  z.  B.  nach  intensiven  Verbrennungen. 

Myogene  und  tendogene  Kontrakturen  werden  durch  narbige  Ver- 
kürzung von  Muskeln  oder  Sehnen  nach  Verletzungen  oder  durch  Ent- 
zündungen derselben  hervorgebracht 

Die  Ursache  neurogener  Kontrakturen  sind  Lähmungen  von 
Muskelgruppen,  welche  oft  centraler  Natur,  z.  B.  durch  Poliomyelitis 
anterior  oder  Poliencephalitis  entstanden  sind.  Sind  alle  die  Bewegung  eines 
Gelenkes  vermittelnden  Muskeln  gelähmt,  so  bestimmt  die  Schwere  des  be- 
treffenden Orgaoes  dessen   Lage  und   das  Gelenk  bleibt  passiv  in  der  da- 
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durch  angenommenen  Stellung  fixiert  So  sinkt  nach  Lähmung  samtlicher 
den  Fuss  bewegender  Muskeln  dieser  nach  unten  und  innen  (Pes  varo- 
equinus). 

Derartige  Kontrakturen  sind  gerade  am  Fussgelenk  häufig  und  bilden : 
Pes  equinus  (Spitzfuss,  Kontraktur  in  Plantarflexion),  Pes  calcaneus  (Kon- 
traktur in  Dorsalflexion),  Pes  varus  (Supination),  Pes  valgus  (Plattfuss, 
Abflachung  des  Fussgewölbes  und  Pronation). 

Bei  Lähmung  einzelner  Muskelgruppen  entsteht  eine  Kontrak- 
tur ihrer  Antagonisten,  so  z.  B.  ein  Pes  calcaneus  durch  Lähmung 
der  Wadenmuskulatur.  Andere  Formen  des  Pes  calcaneus  kommen  durch 
narbige  Schrumpfung  der  Muskulatur  des  Fussrückens  zu  stände  und  sind 
also  myogen  er  Art. 

Ist  ein  Gelenk,  das  an  sich  frei  beweglich  wäre,  in  einer  bestimmten 
Stellung  dauernd  fixiert,  wie  z.  B.  infolge  von  Lähmungen,  so  passen  all- 
mählich die  Gelenknachen  sich  der  angenommenen  Stellung  an,  so  dass  sie 
nach  und  nach  wirklich  an  Exkursionsfähigkeit  verlieren.  Besonders  ist 
das  an  dem  nachgiebigen,  noch  wachsenden  Knochen  der  Fall;  der  Teil 
der  Gelenkflächen,  welcher  durch  die  Kontraktur  einem  stärkeren  Druck 
ausgesetzt  ist,  bleibt  im  Wachstum  zurück,  während  andere,  dadurch  ent- 
lastete Teile  um  so  stärker  wachsen.  Hiedurch  erhalten  die  Gelenke  oft 
ganz  abnorm  gebildete  Gelenkflächen  und  hochgradige  Diflbrmitäten.  Die* 
Verunstaltungen  des  Fusses  bei  Pes  varus,  Pes  varo-equinus  u.  a.  geben 
hiefür  bekannte  Beispiele. 

Auch  aus  anderen  Ursachen  treten  derartige  Wachstumsstörungen  auf, 
so  z.  B.  infolge  statischer  Verhältnisse,  besonders  wenn  die  Knochen  weich 
und  nachgiebig  sind  (Rhachitis).  Hieher  gehört  das  Genu  valgum,  bei  dem 
der  durch  das  Körpergewicht  stärker  belastete  Condylus  ext  femoris  im 
Wachstum  zurückbleibt,  während  der  innere  Condylus  hypertrophiert.  Gleich- 
zeitig entsteht  meist  durch  Abflachung  des  Fussgewölbes  ein  Pes  valgus; 
durch  rhachitische  Hypertrophie  des  Condylus  externus  femoris  kommt 
das  Genu  varum,  „O-Bein"  zu  stände. 

Endlich  kommen  solche  Gelenkveränderungen  auch  öfters  angeboren 
vor.  So  ist  ein  geringer  Pes  varus  innerhalb  des  fötalen  Lebens  physio- 
logisch und  bleibt  auch  nach  der  Geburt,  bis  das  Kind  laufen  gelernt  hat, 
bestehen.  Ein  höherer  Grad  des  Pes  varus,  der  spater  nicht  mehr  ausge- 
glichen werden  kann,  soll  durch  Druck  des  Uterus  auf  den  Fötus  infolge 
geringer  Fruchtwassermenge  hervorgebracht  werden. 
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C.  Erkrankungen  der  Sehnen  und  Schleimbeutel. 

Eine  Entzündung  der  Sehnen  und  Sehnenscheiden,  Tendosynovitis,   E^5^?" 
ist  eine  sero -fibrinöse  oder  eiterige.    Bei  rein  fibrinöser  Exsudation  (Tendo- 
vaginitis  sicca)  entsteht  das  charakteristische  Krepitieren,  wenn  man  Beweg- 
ungen an  der  betreffenden  Sehne  ausfuhrt. 

Eiterige  Entzündung  der  Sehnen,  Tendosynovitis  purulenta  ist 
meistens  sekundär  und  geht  von  infizierten  Wunden,  phlegmonösen  Herden, 
Panaritien  oder  Abscessen  aus.  Sie  kann  ihren  Ausgang  in  Resorption  oder 
Verwachsungen  der  Sehnen  und  Sehnenscheiden  oder  Nekrose  der  Sehnen 
nehmen. 

Chronische  Entzündungen  der  Sehnen  fuhren   zur  Auftreibung  der 
Sehnenscheiden  (Hygrom  derselben,   Hydrops  tendovaginalis),   cirkum-   Hy&rom. 
Skripten    cystischen  Bildungen   oder  Verwachsung  der   Sehnen.     Dabei   ent- 
stehen ähnliche  Corpora  oryzoidea   durch  Abschnürung  zottiger  Wucher- 
ungen wie  in  den  Gelenken. 

Im  ganzen  analoge  Verhältnisse  zeigen  die  SchleimbeuteL  Auch  an 
ihnen  treten  akute  serofibrinöse  oder  eiterige  oder  chronische  Ent- 
zündungen (Bursitis)  mit  Wandverdickungen,  zottiger  Wucherung  an  der 
Innenfläche  und  Bildung  von  Reiskörpern  u.  s.  w.  auf.  Ebenso  entstehen 
durch  hemiöse  Vorstülpungen  der  Sehnenscheiden,  in  ähnlicher  Weise  wie 
von  den  Gelenken  aus,  Ganglien  (Überbeine). 

Hie  und  da  primär,  meistens  aber  von  Knochen  oder  Gelenkaffektionen   Ta££k!l" 
her  fortgeleitet,  tritt  eine  Tuberkulose  der  Sehnenscheiden  auf  und  breitet 
sich  entlang  den  Sehnen  oft  über  weite  Strecken  aus;  sie  findet  sich  sowohl 
in  Form  miliarer  Knötchen,  wie  auch  verkäsender  Granulationen. 


D.  Erkrankungen  der  Muskeln. 

Bei  den  Erkrankungen  der  Muskeln  ist  wie  an  anderen  parenchymatösen  Ge- 
weben zu  unterscheiden  zwischen  den  Veränderungen  des  eigentlichen  Parenchyms,  der 
Muskelfasern  und  denen  des  sie  umgebenden  Bindegewebes  (Perimysium  internum  und 
extern  um). 

Einfache  Atrophie,  wobei  die  Fasern  kleiner  werden,  ohne  im  übrigen  fjrjjwe. 
ihre  Struktur  zu  verändern.    Die  Fasern  werden  dabei  dünner  bis  zum  völligen 
Verschwinden,   behalten   aber  bis  fast  zuletzt  ihre  Querstreifung  (Fig.  200), 
(ähnlich  wie  bei  der  einfachen  Atrophie  der  Herzmuskelfasern)  *).  Seltener  als  am 

i)  Im  Gegensatz  zur  einfachen  Atrophie  bezeichnet  man  die  anderen,  mit  Verlust 
der  Struktur  (Querstreifung)  einhergehenden  Atrophien  als  „degenerative".  Insbe- 
besondere  auf  die  sekundäre,  fettige  Degeneration  (s.  u.)  wird  diese  Bezeichnung  angewendet. 


Kap.  VII.    Erkrankungen  des  BeweguugMpplratM. 


Normals  MurteUWra. 


Herzen  lagert  eich  dabei  auch  Pigment  in  den  Fasern  ein.    Solche  einfache 
Atrophie  findet  sich  als  senile  Erscheinung,  als  Inaktivitätsatrophie, 
lerner  neben  vielen  anderen  Formen 
der  Degeneration. 

Trübe  Schwellung;  neben  Vo- 
lumszunahme der  Fasern  und  Ver- 
mehrung der  Kerne  findet  eine  Ein- 
lagerung von  Eiweisskörnchen  in  die 
Fasern  statt,  deren  Querstreifung  da- 
durch undeutlich  wird;  sie  kann  in 
Restitutio  ad  integrum  oder  in  die 
folgende  Form  übergehen  (welch'  letz- 
tere jedoch  auch  primär  entstehen 
kann). 

Fettige  Degeneration,  wobei 
Fettkörnchen  und  Tröpfchen  unter 
Undeutlich  werden  der  Querstreifung 
auftreten. 

wichurtige  Hyaline  oder  wachsartige  Degeneration  (Fig.  201),   besonders   bei 

laüon.     fieberhaften   Allgemeinkrankheiten  (Typhus)   vorkommend,   besteht   in   einer 


von  Muskelfasern,   wobei  dieselben  homoge 
glan 


Degsnorierte  Muskel- 


q&M 


M 


I^fe3< 


Hyaline  Degeneratioi 


l  Muskelfasern  (nach  F  älterer). 


traumatischer  Einflüsse  auf  (als  Exerzierknochen  i 
knochen  an  den  Oberschenkeladduktoren. 


1  a  s  i  g  und 
d  werden 
und  schliesslich  in 
einzelne  Schollen 
zerfallen.  Durch  Re- 
generation seitens  ver- 
schont gebliebener 
FaBern  kann  Restitu- 
tio ad  integrum  ein- 
treten. 

Amyloiddegene- 
ration  ist  selten. 

Verkalkung 
kommt  in  bindege- 
webigen Schwielen  des 
Muskelgewebes  vor. 
Ferner  treten  Kalk- 
einlagerungen  in  den 
Muskeln  nach  dau- 
ernder Einwirkung 
i  Deltoideus,  als  Reit- 


Die  Ursache  der  Degenerationen  liegt  entweder  im  Muskel  selbst,  resp.  jjJjiJyJJI? 
ist- ihm  vom  Blut  oder  der  Umgebung  her  angeführt,  oder  die  Degeneration 
gehört  jener  Gruppe  von  Muskelatrophien  an,  welche  vom  Nervensystem  aus- 
geht und  als  sekundäre  Entartung  bezeichnet  wird. 

Wir  haben  bei  der  Besprechung  der  Nerven pathologie  jene  Degenera- 
tion erwähnt,  die  entsteht,  wenn  ein  Nerv  von  seinein  trophischen  Centrum 
(für  die  motorischen  Fasern  in  den  grauen  Vorderbörnem  des  Rückenmarkes 
liegend)  getrennt  wird,  oder  wenn  dieses  Centrum  selbst  zerstört  wird.  Diese 
Wirkung  erstreckt  sich  nun  über  die  motorischen  Nerven  hinaus,  auch  auf 
die  Muskeln;  und  zwar  auf  die  gesamten,  von  dem  atrophierendeu  Nerven 
versorgten  Muskelgruppen.  Dabei  ist  die  Atrophie  der  Muskelfasern  keine 
sogenannte  einfache,  sondern  eine  „degenerative"  und  zwar  eine  fettige, 
die  mit  Verlust  der  Querstreifung  einhergebt;  klinisch  findet  man  in  solchen 
Fällen  die  „Entartungsreaktion",    welche   bei  einfacher  Atrophie  fehlt. 

Lag  die  Ursache  in  einer 
Degeneration  oder  Verletzung 
peripherer  Nerven,  so 
können  mit  deren  Regeneration 
auch  die  Muskeln  zur  Norm 
zurückkehren.  Dagegen  bleiben 
sie  atropisch  oder  verfallen  so- 
gar einer  progressi  venAbn  ahme, 
wenn  die  Entartung  durch 
Zerstörung  der  trophischen  , 
Centren  im  Rückenmark 
bedingt  war,  weil  dann  eine 
Regeneration  der  zuführenden 
Nerven  ausgeschlossen  ist. 

Die  Ursache  der  sekun- 
dären Muskeldegeneration  ist 
also  eine  neurogene,   durch 

Läsion  peripherer  Nerven  entstandene,  oder  eine  spinale,  nicht  dagegen 
eine  cerebrale,  weil  zwischen  Hirn  und  Muskel  die  trophischen  Ganglien- 
zellen des  Rückenmarkes  eingeschaltet  sind.  Cerebrale  Lähmungen 
haben  daher  nur  eine  funktionelle,  aber  keine  „degenerative"  Atrophie 
(mit  Entartungsreaktion)  zur  Folge. 

SekundäreDegeneration  der  Muskeln  infolge  von  Läsion 
des  Nervensystems  finden   sich  dem  oben  gesagten  zufolge: 

a)  Nach  Verletzung  peripherer  Nerven  oder  bei  Vergiftungen,  welche 
eine  Degeneration  derselben  zur  Folge  haben. 

b)  Bei  Poliomyelitis  anterior  acuta  und  chronica,  lowie  bei  allen  KDcken- 
mnrknerkrankungED,  die  eine  Degeneration  derVorderho  rniellen  zur  Folge  haben. 

c)  Bei  der  amyotrophiachen  Lateralakleroie. 
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Endlich  giebt  es  noch  eine  Reihe  von  Erkrankungen,  bei  denen  wahr- 
scheinlich Muskeln,  periphere  Nerven  und  die  spinalen  Centra  gleichzeitig' 
von  derselben  Schädigung  ergriffen  werden.  Hierher  gehört  wahrscheinlich  die 
sogenannte  primär  myopathische  Form  der  progressiven  Muskelatrophie, 
eine  in  Zerfall  der  Muskelfasern  (in  verschiedenen  Formen)  und  Degenera- 
tion der  peripheren  Nerven,  sowie  der  Vorderhorozellen  des  Rückenmarks 
bestehende,  progressiv  von  einer  Gruppe  auf  die  andere  fortschreitende  Er- 
krankung der  von  spinalen  Nerven  versorgten  Muskeln  (siehe  pag.  454). 

Progressive  Vorgänge. 

Regeneration.  Regeneration  von  Muskelfasern  findet  sich  nach  man- 
chen Degenerationen  (parenchymatöser  Degeneration  bei  Infektionskrankheiten, 
teilweise  eingetretener  sekundärer  Degeneration  nach  Nervendurchtrennung) 
Und  geht  von  den  noch  erhaltenen  Fasern  aus.  Normal  gebliebene  Muskel- 
kerne wuchern,  vermehren  sich  und  bilden  neue  Fasern.  Wunden  der  Muskeln 
heilen  —  wenn  die  Wundränder  mehr  oder  weniger  weit  klaffen  —  durch 
Bildung  schmaler  oder  breiterer,  bindegewebiger  Narben  (vergl.  pag.  82). 

Eine  produktive  Entzündung  in  den  Muskeln  (Myositis  flbrosa)  mit 
Bildung  bindegewebiger  Schwielen,  zwischen  den  Fasern,   entsteht  ferner  hei 
chronischem  Rheumatismus  („Rheumatische Schwielen"),   und  in  den 
kariösen  Knochen  oder  Gelenken  anliegenden  Muskeln.    Für  manche  Formen 
von  Muskelschwund  charakteristisch    ist  eine  fettige  Umwandlung    der 
Zellen  des  Perimysium  internum  und  externum,  eine  sogenannte 
3.  Lipomatose,  ähnlich  der,  die  am  Herzen  vorkommt,   wobei  reichliche  Fett- 
zellen zwischen  die  Muskelbündel  eingelagert  werden  (Fig.  202);  dabei  kann 
die  Lipomatose  ein    sekun- 
Mniteifisem.  därer,   dem    Schwund    der 

Fasern    folgender  Zustand 
sein,  oder  primär  auftreten. 

Die  Pseudohypertro- 
phie  (Fig.  203)  der  Muskeln 
beruht  wahrscheinlich  auf 
hereditärer  Anlage  und  tritt 
besonders  bei  jugend- 
lichen Individuen  auf.  Es 
handelt  sich  bei  ihr  um  eine 
Lipomatose  (s.  o.),  wobei 
die  atroph ieren den  Muskeln 
reichliche  Fetteinlagerung 
zwischen  ihren  Fasern  er- 
Pseuilohj-pertrophie  der  Muskeln  (nach  Fütterer).         halten,     so    dass    sie    dem 


Fettgewebe. 
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Volumen  nach  vergrössert  erscheinen.     Sie  ist  ebenfalls  eine  progressive 
Erkrankung. 

Unter  Myositis  ossiflcans  versteht  man  eine  sehr  seltene,  progressiv 
sich  über  alle  Muskeln  ausbreitende  Erkrankung,  bei  der  sich  unter  Dege- 
neration der  Muskelfasern  fibröse,  nachher  verkalkende  und  ver- 
knöchernde Stellen  bilden,  so  dass  die  Muskeln  von  Knochenstücken 
verschiedener  Form  durchsetzt  werden.  Die  fibröse  und  Knochenneubildung 
geht  vom  interstitiellen  Gewebe  aus. 

Bei  allgemeinen  Infektionen  treten   in  den   Muskeln   verschiedene  Aiigemein- 
degenerative   Zustände,    trübe  Schwellung,    Verfettung,    hyaline 
Degeneration  auf.  Letztere  findet  sich  namentlich  bei  Typhus  abdominalis. 

Möglicherweise  beruht  auch  der  Muskelrheumatismus  auf  infek- 
tiösen Ursachen. 

Eiterige  Entzündung  ist  in  der  Regel  von  der  Umgebung  her  EiterigeEnt- 
(Knochen-  oder  Gelenkeiterungen,  Phlegmonen)  auf  die  Muskeln  fortgeleitet  und 
kann  zu  einer  eiterigen  Infiltration  des  intermuskulären  Gewebes  und  eiteriger 
Einschmelzung  von  Muskelsubstanz  führen.  Bei  geringgradigeren  AfFektionen 
bleibt  das  eigentliche  Muskelparenchym  ganz  oder  teilweise  von  der  Degene- 
ration verschont. 

Abscesse  im  Muskel  können  sich  einkapseln  oder  (nach  Ent- 
fernung des  Eiters)  durch  Narbenbildung  heilen« 

Tuberkulose    und   Syphilis  machen    an    den  Muskeln    selten   Ver- ^rjndose, 
ander ud gen.     Tuberkulose   kann    von  kariösen   Knochen    oder  Gelenken 
auf  das  intermuskuläre   Gewebe  übergreifen  und  daselbst  käsige,  teilweise 
auch  schwielig-indurierende  Prozesse  hervorrufen,   wobei  die  Muskelsubstanz 
mehr  oder  weniger  zerstört  wird. 

Ebenso  macht  die  Lues  in  seltenen  Fällen  gummöse,  käsige  oder 
schwielige  Umwandlungen. 

Von   Neubildungen  finden    sich  am   häufigsten  Sarkome,   welche      Nea- 
meistens  von  dem  intermuskulären  Bindegewebe  ausgehen  und   auch  meta- 
statisch auftreten.     Carcinome  treten  ebenfalls  als  Metastasen  auf. 

Von    tierischen   Parasiten   finden    sich   die    Trichinen   und   der  Parkten. 
Cysticercus  cellulosae. 


Kapitel   VIH. 

Erkrankungen  der  Genitalien. 


A.  Erkrankungen  der  weiblichen  Genitalien. 

Entwicke-  Tuben,    Uterus  und  Vagina  entwickeln  sich    aus   den   beiden  Müll  ersehen 

nD*'  Gängen;  die  obersten  Abschnitte  der  letzteren  bleiben  getrennt  und  werden  zu  den  Tuben, 
die  mittleren  und  unteren  vereinigen  sich  und  bilden  so  die  un paaren  Teile,  Uterus  und 
Vagina.  Da  wo  die  Vereinigung  an  der  Grenze  des  oberen  und  mittleren  Abschnittes 
stattfindet,  also  entsprechend  der  Gegend  des  Fundus  uteri,  bleibt  längere  Zeit  hindurch 
eine  Einsenkung  in  der  Mitte  bestehen,  welche  die  frühere  Trennung  andeutet  und  erst 
später  ausgeglichen  wird. 

Nachdem  die  mittleren  und  unteren  Abschnitte  äusserlich  verschmolzen  sind,  stellt 
die  vereinigte  mediale  Wand  derselben  noch  ein  Septum  zwischen  ihnen  dar,  welches 
ihr  Lumen  in  zwei  Teile  trennt.  Indem  auch  dieses  im  Laufe  der  Entwickelung  sehwindet, 
wird  die  Höhle  einfach. 

Am  fötalen  Uterus  übertrifft  die  Cervix  an  Länge  bedeutend  seinen  Körper; 
die  Plicae  palmatae  reichen  noch  bis  in  den  Fundus  hinauf.  Erst  nach  der  Geburt 
in  der  Zeit  bis  zur  Pubertät  nimmt  der  Körper  mehr  an  Grösse  zu  und  die  Plicae  pal- 
matae  ziehen  sich  allmählich  auf  die  Cervikal-Schleimhaut  zurück. 

uteras.  Missbildungen   der  weiblichen  Genitalien.     Vollständiges  Fehlen 

des  Uterus  kommt  zusammen  mit  mangelhafter  Entwickelung  der  Genitalien 
überhaupt  vor.  Ferner  finden  sich  rudimentäre  Entwickelung  des- 
selben oder  Fehlen  der  Uterushöhle  (Ut,  solidus)  und  angeborene  Atresie. 
Häufiger  sind  Doppelbildungen,  die  oft  auch  mit  mangelhafter  Ent- 
wickelung kombiniert  sind.  In  frühester  Periode  entstehen  solche  da- 
durch, dass  die  Müller'schen  Gänge  ganz  oder  teilweise  getrennt  bleiben 
und  damit  auch  —  ganz  oder  zum  Teil  —  Uterus  und  Vagina  sich  getrennt 
und  doppelt  entwickeln.  Von  den  so  entstehenden  Formen  unterscheidet  man 
den  Uterus  didelphys  (Uterus  und  Vagina  doppelt  =  Uterus  duplex  sepa- 
ratus),  den  Uterus  bipartitus  (Cervix  einfach  mit  zwei  Hörnern)  und  Uterus 
bicornis  (nur  der  obere  Teil  des  Körpers  doppelt).  Bleibt  im  letzteren  Falle 
das  eine  „Hörn"  unentwickelt,  so  entsteht  der  Uterus  unicornis. 

In  späteren  Entwickelungsstadien  entstehen  Anomalien  dadurch,  dass 
die  äusserliche  Verschmelzung  der  Müller'schen  Gänge  zwar  zu  stände 
kommt,  das  Septum  aber  ganz  oder  teilweise  erhalten  bleibt  Auf  diese 
Weise  bildet   sich  der  Uterus  septus  oder  Mcameratus  (Uterus  septus  — 
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vollständig  geteilt,  subseptus  —  unvollständig  geteilt);  endlich  kann  die  oben  er- 
wähnte Einsenkung  am  Fundus  bestehen  bleiben,  Uterus  introrsum  arcuatus. 

Bleibt  bei  teilweise  vorhandener  Doppelbildung  am  vereinigten  Teil  das 
Septum  erhalten,  so  entsteht  der  Uterus  bicorais  septus  (Uterus  introrsum 
arcuat.  septus). 

Uterus  foetalis  und  infantilis  sind  auf  Stillstände  in  der  Entwicke- 
lung  zu  späterer  Zeit  zurückzuführen.  Bleibt  der  Uterus  auf  der  Ent- 
wickelungsstufe  des  Endes  der  Schwangerschaft,  so  wird  er  zum  Ut.  foetalis, 
steht  seine  Entwickelung  im  kindlichen  Alter  still,  zum  Ut.  infantilis. 
Ersterer  zeichnet  sich  durch  das  Überwiegen  der  Cervix  über  den  Körper, 
das  Vorhandensein  der  Plicae  palmatae  auf  der  Körperschleimhaut  und  die 
mangelhafte  Auswölbung  seiner  Höhle  aus.  Beim  infantilen  Uterus  hat 
der  Körper  erheblich  an  Grösse  zugenommen,  die  Plicae  palmatae  sind  nur 
mehr  in  der  Cervix  erhalten. 

Unter  Uterus  membranacens  (Hypoplasie)  versteht  man  eine  mangel- 
hafte Entwickelung  desselben,  bei  der  seine  Wand  dünn  und  schlaff  bleibt, 
so  dass  das  Organ  nur  eine  dünnwandige,  häutige,  platte  Tasche  darstellt 

Anomalien  der  Tuben  finden   sich  meistens  zusammen   mit  solchen    Taten. 
des  Uterus;  es  sind  rudimentäre  Entwickelung,  Atresie  des  uterinen  oder  ab- 
dominalen Endes,  accessorische  Tubenostien. 

Die  Ovarien  können  ein-   oder   beiderseits  vollkommen  fehlen,   rudi-    Ovarien. 
mentär  sein  oder  Abschnürung  einzelner  Teile  zeigen.     Auch  Vorhandensein 
eines  dritten  Eierstockes  wurde  beobachtet 

Die  Scheide   kann   wie  der  Uterus   ganz   oder  teilweise  doppelt  ent-    Vagina. 
wickelt  und  mehr  oder  minder  vollständig  septiert  sein.    Weitere  Anomalien 


Anmerkung.  Diagnose  des  virginalen,  menstruellen,  puerperalen  und 
vor  längerer  Zeit  gravid  gewesenen  Uterus: 

Virginaler  Uterus.  Cervix  verhältnismässig  lang,  fast  so  lang  als  der  Körper. 
Durchschnittliche  Höhe  des  Uterus  6 — 9  cm,  Wanddicke  1 — lVs  cm,  Breite  zwischen  den 
Tuben  4 — 5  cm.     Das  Orificium  ut.  extern,  stellt  einen  glatten,  querovalen  Spalt  dar. 

Menstrueller  Uterus.  Vergrössert,  succulent,  Schleimhaut  aufgelockert,  bis  zu 
3 Vi  mm  verdickt.  Im  Innern  zeitweise  flüssiges  Blut.  (Mikroskopisch :  Unterschied  gegen- 
über dem  graviden  Uterus:  Mangel  der  Chorionzotten.) 

Puerperaler  Uterus.  Muttermund  bis  zum  10. — 11.  Tag  offen.  Rückbildung 
im  Verlauf  von  6—8  Wochen.  In  der  ersten  Zeit  Einrisse  an  der  Cervix;  in  der  Wand 
klaffende  dickwandige  Gefässe;  an  der  Innenfläche  leicht  abziehbare  Deciduareste.  Placen tar- 
steile deutlich.  Der  vor  längerer  Zeit  gravid  gewesene  Uterus  ist  grösser  als  der 
▼irginale,  mehr  abgerundet;  die  Cervix  gegenüber  dem  Körper  klein.  Höhle  des  Uterus 
9 — 10  cm,  Dicke  2  cm,  Breite  5 Vi — 6Vs  cm.  Orificium  extern,  mehr  rundlich,  zackig 
und  narbig  eingekerbt. 

Für  die  Beurteilung  dieser  Verhältnisse  ist  jedoch  zu  beachten,  dass  auch  patho- 
logische Zustände  vorliegen  können;  so  kann  ein  Uterus,  der  schon  geboren  hat,  durch 
Atrophie  ein  kleineres  Volumen  erhalten ,  am  äusseren  Muttermunde  können  entzündliche 
Zustände  Unebenheiten  verursachen  etc. 
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sind  Agenesie  und  rudimentäre  Ausbildung,  angeborene  Enge,  Verschluss 
derselben;  im  letzteren  Falle  unterscheidet  man  die  eigentliche  Atresüt 
vaginae  (blinde  Endigung  derselben)  und  die  Atresia  vaginae  hymenalis, 
wobei  nur  der  Hymen  den  Scheideneingang  vollständig  verschliesst  Bei 
der  sogenannten  Atresia  ani  vaginalis  ist  die  Kloake  erhalten,  Rektum 
und  Vagina  münden  ziemlich  hoch  oben  in  dieselbe  ein. 

Erkrankungen  der  Ovarien. 

cirkuia-  Kongestive  Hyperämie  findet  an  den   Ovarien  regelmässig  zur  Zeit 

angen.  der  Menstruation  statt;  durch  Blutung  in  einen  geplatzten  Follikel  bildet 
sich  ein  Corpus  luteum  (spurium),  das  im  Verlaufe  einiger  Wochen  resorbiert 
wird.  Wird  das  Ei  befruchtet,  so  entsteht  meist  ein  grösseres  Corpus  haeraor- 
rhagicum,  das  längere  Zeit  bestehen  bleibt  und  noch  nach  Beendigung  der 
Schwangerschaft  erkennbar  ist  Zur  Zeit  der  Menses  ist  das  Ovarium  öde* 
matös  geschwellt  und  von  teigig  weicher  Konsistenz. 

Ausserdem  tritt  kongestive  Hyperämie  bei  Entzündungen  des  Eierstockes 
auf.  Blutungen  in  das  Stroma,  wie  auch  grössere  Follikelblutungen 
(Corp.  haemorrhagica)  entstehen  ferner  —  manchmal  an  mehreren  Follikeln 
zugleich  —  bei  hämorrhagischen  Diathesen,  im  Verlaufe  von  akuten 
Infektionskrankheiten,  bei  gewissen  Vergiftungen  und  nach  Ver- 
brennungen. 
Entzünd-  Die  akute  Oophoritis  ist  meistens  eine  vom  Uterus  durch  die  Tuben 

oogen. 

oder  auf  dem  Lymphwege  übergeleitete  Entzündung,  die  in  der  Regel  beide 
Ovarien  befällt  und  am  häufigsten  puerperalen  Ursprungs  ist;  ausserdem 
entsteht  sie  öfters  auch  im  Anschluss  an  gonorrhoische  Infektion,  seltener 
auf  hämatogenem  Wege  bei  Allgemein-Infektionskrankheiten. 

Das  entzündete  Ovarium  ist  hyperämisch,  ödematös  geschwellt;  die  Ent- 
zündung kann  eine  eiterige  sein,  wobei  Abscesse  im  Stroma  oder  sogenannte 
Follikularabscesse  d.  h.  Eiteransammlung  in  Graafschen  Follikeln  auftreten. 
Die  akute  Oophoritis  nimmt  ihren  Ausgang  in  restitutio  ad  integrum 
oder  in  chronische  Entzündung;  die  eitrigen  Formen  bewirken  manchmal 
durch  Perforation  der  Abscesse  eiterige  Peritonitis.  In  anderen  Fällen  dickt 
sich  der  Eiter  ein  und  der  Herd  vernarbt. 
PeriooDhori-  Von   den  Ovarien   aus   wird  nicht  selten   auch  dessen   Umgebung  in 

US  ÄQJ1&©™  ^^ 

siva.  einen  Zustand  produktiver  Entzündung  versetzt,  der  seinen  Ausgang  in  Bil- 
dung von  Pseudomembranen  nimmt,  welche  häufig  die  Ovarien  einhüllen, 
Adhäsionen  mit  den  Nachbarorganen  (Uterus,  Tuben,  Rektum,  Wand  des 
kleinen  Beckens)  herbeiführen  (Perioophoritis  adhaesiva)  und  nicht  selten 
auch  abnorme  Lagerung  der  Eierstöcke  verursachen, 
induiieronde  Auch  im  Ovarium  selbst  treten  öfters  indurierende  chronische  Entzünd- 

ungen mit  frühzeitiger  Atrophie  der  Follikel  auf;  die  indurierende  Oopho- 
ritis,  welche   den   interstitiellen  Entzündungen    anderer  Organe   analog  ist 
manchmal  bewirkt  dieselbe  erhebliche  Vergrösserung  der  Ovarien. 
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Tuberkulose  der  Ovarien  ist  selten. 

Die  wichtigsten  Neubildungen  des  Eierstockes  sind  dessen  Cysten-  bilJ^Jx"n 
geschwülste. 

Der  Hydrops   follicularis   entsteht    aus  einem  fertigen  Graafschen    Hydrops 

#  °  follicularis. 

Follikel  dadurch,  dass  dessen  Hülle  nicht  zum  Platzen  kommt,  sondern  der 
Follikel  immer  mehr  sich  ausdehnt  und  reichlichere  Flüssigkeit  in  ihm  sich 
ansammelt,  wobei  das  Ei  zu  Grunde  geht  So  entstehen  meist  mit  klarem 
Inhalt  gefüllte,  mit  hohem  oder  mit  abgeflachtem  Cylinderepithel  ausgekleidete, 
einkammerige  Cysten,  die  in  der  Regel  keine  besondere  Grösse  erreichen,  in 
einzelnen  Fällen  jedoch  bis  kopfgross  und  grösser  werden,  so  dass  das 
Ovarium  selbst  nur  noch  einen  kleinen  Anhang  des  cystischen  Tumors  dar- 
stellt Entwickeln  sich  in  einem  Ovarium  ein  paar  solche  Cysten  neben 
einander  —  in  welchem  Falle  sie  nur  einen  massigen  Umfang  zu  erreichen 
pflegen  —  so  können  die  Scheidewände  der  an  einanderstossenden  Hohl- 
räume ganz  oder  teilweise  schwinden  und  letztere  zusammenfliessen. 

Seltener  entwickelt  sich  an  dem  Ovarium  gleichzeitig  eine  grössere  Zahl 
derartiger  Cysten,    ein   Zustand,    der    meist    doppelseitig   auftritt    (cystöse  ^SSfonT 
Degeneration);  (über  Tuboovarialcysten  s.  u.). 

Die  Cystadenome  (multilokularen  Myxoidcystome)  der  Ovarien  ent-  JjJJ^ 
stehen  wahrscheinlich  nicht  aus  fertigen  Graafschen  Follikeln,  sondern  aus 
den  Epithelschläuchen,    welche  die  Vorstufen  der  Follikel  darstellen.     Man 
unterscheidet  die  glandulären,  die  papillären  und  die  polypösen  Myxoid- 
Cystome. 

Die  ersteren  entstehen  dadurch,  dass  der  Epithelbelag  an  der  Innen-  öii"|4jJlre 
fläche  der  Cyste  durch  Wucherung  neue  Epithelschläuche  und  Einsenkungen  nome- 
in  die  Waud  hinein  bildet,  welche  in  derselben  sich  ausdehnen,  gegen  das 
Lumen  der  Muttercyste  sich  abschliessen  und  so  zu  Tochtercysten  in  der 
Wand  der  alten  Cyste  werden.  Auf  gleiche  Weise  entstehen  aus  diesen 
wieder  Enkelcysten  u.  s.  w.  und  durch  fortwährende  Neubildung  junger 
Cysten  und  Erweiterung,  teilweise  auch  durch  Konfluieren  der  Hohlräume 
oft  kolossale  Tumoren,  welche  die  Bauchhöhle  ad  maximum  ausdehnen.  Die 
Reste  der  atrophischen  Scheidewände  sind  als  leistenartige  Vorsprünge  an 
der  Wand  der  Cysten  erkennbar. 

Im  allgemeinen  sind  die  glandulären  Cystome  gutartige  Geschwülste, 
insofern  sie  nicht  destruierend,  sondern  nur  einfach  verdrängend  auf  die 
Nachbarschaft  wirken  und  keine  Metastasen  machen. 

Die  papillären  Cystome  entstehen  in   der  Weise,   dass  von   der   Papö1**» 

.  Cystade- 

Cystenwnnd  aus  Epithel  tragende  Papillen  in  das  Lumen  hineinwachsen,  nome- 
welche  bei  massenhafter  Entwicklung  letzteres  ganz  ausfüllen,  ja  die  Wand 
an  der  gegenüberliegenden  Seite  perforieren  und  an  deren  Aussenfläche 
weiterwachsen  (Cystoma  proliferum  papilläre).  Diese  Formen  werden  im 
weiteren  Verlaufe  häufig  bösartig,  indem  sie  krebsige  Umwandlung  erleiden 
und  dann  auch  Metastasen  im  anliegenden  Peritoneum  machen.  An  Umfang 
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bleiben   sie  erheblich  gegenüber   den  glandulären  Formen   zurück;   übrigens 
finden  sich  zwischen  beiden  Arten  nicht  selten  Übergange. 
Cystade?  ^s  dritte,   seltener  vorkommende  Form  sind   die  sogenannten  poly- 

nome.      pösen  O vari alcystome  anzuführen,  Cysten,  an  deren  Aussenfläche 
sich  massenhaft  Blasen  entwickeln,   die   sich   stellenweise   von   ihr  abheben 
und  nur  durch  einen  Stiel  mit  derselben  verbunden  bleiben. 
Inhalt  der  Der  Inhalt  der  grossen  Cystengeschwülste   des  Ovariums   besteht  aus 

kolloider,  schleimiger  oder  mehr  dünnflüssiger,  meist  aber  doch  fadenziehender 
Masse  von  heller  oder  braunlicher  Farbe.  Deren  Menge  kann  bis  zu  vielen 
Litern  (in  extremen  Fällen  bis  zu  40  oder  50  L.)  steigen.  In  der  Flüssig- 
keit finden  sich  meistens  Epithelzellen,  Rundzellen,  Detritus,  in  Verfettung 
begriffene  Zellen,  Kolloidkugeln,  Cholestearinkry  stalle;  chemisch  istParalbumin 
nachzuweisen. 

£*^onen»  Die  grossen  Tumoren   hängen   mit  dem  Uterus  durch  einen  Stiel  zu- 

sammen, der  vom  Lig.  ovarii,  Lig.  latum  und  Tube  gebildet  wird,  und  auch 
die  Qefässe  trägt,  welche  die  Cyste  ernähren.  Manchmal  erleidet  dieser  Stiel 
durch  Lageveränderung  der  Cysten  eine  Drehung  (Stieltorsion"),  wodurch 
eine  Kompression  der  zuführenden  Gefässe  und  Nekrose  in  dem  cystischen 
Tumor  entstehen  kann.  Häufig  finden  sich  um  die  Cyste  herum  peritoneale 
Adhäsionen,  so  dass  dieselbe  schwer  oder  gar  nicht  mehr  auslösbar  ist. 
Kommt  eine  Cyste  zum  Bersten  und  ergiesst  so  ihren  Inhalt  in  die  Bauch- 
höhle, so  kann  das  Peritoneum  um  die  ergossenen,  ihrer  gallertigen  Beschaffen- 
heit halber  oft  schwer  resorbierbaren  Massen  Pseudomembranen  bilden 
und  in  die  dadurch  entstandenen  abgesackten  Höhlen  neue  gallertige  Massen 
absondern  („Pseudomyxoma  peritonei"). 

Hie  und  da  kommt  es  in  den  Ovarialcystomen  zur  Eiterung,  nament- 
lich bei  den  Tuboovarialcysten  (s.  u.)  oder  nach  Punktionen. 

Die  glandulären  wie  papillären  Cystome  erleiden  hie  und  da 
Bösartige   ejne  carcinomatöse  Umwandlung  der  Epithelmassen  und  zwar,  wie  erwähnt, 
long,      häufiger   die   letzteren;   in    ihrem    Stroma   kann  auch   eine  sarkomatöse  Um- 
wandlung  stattfinden;    so   entstehen   Mischformen,   cystöse  Adenocarcinome, 
Adenosarkome  u.  a. 

de?eovai?en  ^8  we*tere  Cystengeschwülste  sind  die  Dermoidcysten  des  Ovariums 

anzuführen. 

Solide  Tu-  yon   den   soliden  Tumoren   sind    Carcinome,    Sarkome,    Fibrome, 

moren.  y  '  ' 

Myome  zu  nennen.  Zu  Zerfall  neigende  Geschwülste  weisen  in  ihrem  Innern 
öfters  Erweichungscysten  auf. 

Erkrankungen  der  Tuben. 

cirknia-  Hyperämie   findet  sich  an  den  Tuben   zur  Zeit  der  Menses   und   bei 

ungon.     Entzündungen. 

Blutungen   entstehen   bei   entzündlichen   Zuständen      bei   allgemeinen 
Infektionskrankheiten,    Vergiftungen,    sowie    auch    als    Stauungsblutungen. 


A.    Weibliche  Genitalien.  531 


Durch  Ruptur  von  Tubengefassen  (Menstruation,  Entzündung,  Tubenschwanger- 
schaft) können  stärkere  Blutergüsse  entstehen;  dann  fliesst  entweder  das 
Blut  durch  das  abdominale  Ostium  in  die  Bauchhöhle  oder  es  wird  —  bei 
Verwachsungen  und  Verklebungen  des  Ostiums  —  in  der  Tube  zurück- 
gehalten, dehnt  dieselbe  je  nach  ihrer  Menge  aus  und  fuhrt  so  den  als 
Hämatosalpinx  bezeichneten  Zustand  herbei.  Eine  solche  kann  auch  später 
noch  bersten  und  tödliche  Blutungen  in  die  Peritonealhöhle  veranlassen. 

Auf  die  Tubenschleimhaut  kann  eine  katarrhalische  Entzündung  E^!^nd" 
vom  Uterus  her  übergreifen;  am  häufigsten  ist  es  die  gonorrhoische  In- 
fektion, welche  auf  diese  Weise  auf  die  Tuben  und  von  diesen  weiterhin  auf 
die  Ovarien  und  das  Perimetrium  sich  ausdehnt  Wird  nicht  bloss  die  Schleim- 
haut, sondern  auch  die  Tubenwand  selbst  von  der  Entzündung  und 
Eiterung  ergriffen,  so  kann  eine  Perforation  derselben  die  Folge  sein. 

Ist  ein  in  der  Tube  angesammeltes  Sekret  am  Abfliessen  gehindert,  p^Jjj"^ 
entweder  weil  die  Tuben  mündungen  verwachsen  oder  durch  das  zähe  Sekret  selbst 
verstopft  sind,  so  dehnt  das  letztere  mit  zunehmender  Menge  die  Tube  zu 
einem  grossen  Sack  aus.  Je  nachdem  derselbe  katarrhalisches  oder  eiteriges 
Sekret  enthält,  bezeichnet  man  dann  den  Zustand  als  Hydrösalpinx  oder 
Pyosalpinx.  Beide  können  durch  Perforation  Pelveoperitonitis  oder  allge- 
meine Peritonitis  hervorrufen. 

In  der  Umgebung  der  entzündeten  oder  durch  Blut  ausgedehnten  Tuben 
(Hämatosalpinx,  Hydrösalpinx,  Pyosalpinx)  entwickeln  sich  adhäsive  Ent- 
zündungen des  Peritoneums,  die  eine  Verwachsung  der  Tuben  mit  der  Nach- 
barschaft herbeiführen  (Perisalpingitis  adhaesiva).  Durch  die  Adhäsionen 
kommt  es  nicht  selten  zu  Lageveränderungen. 

Von  allen  Teilen  des  weiblichen  Genitalapparates   sind  die  Tuben  am 
häufigsten  Sitz  einer  Tuberkulose,    immerhin   ist  dieselbe   auch    hier   noch   Tobwku- 
selten.     Sind   auch  die  übrigen  Teile  des  Genitalapparates  von  Tuberkulose 
ergriffen,  so  liegt  doch  der  Ausgangspunkt  meistens  in  der  Tubenschleimhaut 

Bei  Tuberkulose  findet  man  die  Tuben  meist  erweitert,  ihre  Wand 
verdickt  und  infiltriert,  auch  mit  Knötchen  besetzt,  die  Ostien  und  das 
Lumen  mit  käsigen  Massen  erfüllt  Die  abdominalen  Ostien  sind  oft  mit 
der  Umgebung  durch  tuberkelhaltige  Adhäsionen  verwachsen.  Die  Schleim- 
haut weist  denen  der  anderen  Schleimhäute  ähnliche  tuberkulöse  Infiltrate 
und  Geschwüre  auf. 

Die  Tuben-Tuberkulose  entwickelt  sich  teils  anscheinend  primär,  teils  ist 
sie  durch  die  Fortsetzung  einer  Bauchfelltuberkulose  auf  dieselbe  entstanden. 

Von  Neubildungen  treten  an  den  Eileitern  Fibrome,  Myome  und 
Lipome  auf.     Ein  Carcinom  kommt  primär  und  sekundär  vor.  biidSwa. 

Ausser  der  häufig  vorhandenen  Morgagni  'sehen  H  y  d  a  t  i d  e  (eine  Aus* 
Ziehung  des  Müller'schen  Ganges,  welche  als  erbsengrosses,  gestieltes  Bläschen 
persistiert)  finden  sich  noch  öfters  kleine  Cysten  an  der  Aussen  fläche  der  Tuben. 
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Tuboorarial-  Die  Tuboovarialcysten   entstehen  dadurch,    dass  das  Tubenende  mit  dem   Ovarium 

°'  verwachsen  ist  und  an  dieser  Stelle  sich  ein  Ovarialcystom  entwickelt,  während 
gleichzeitig  auch  Hydrosalpinx  besteht.  Indem  die  beiden  Hohlräume  —  der  Tube 
und  der  Ovarialcyste  —  sich  vereinigen,  dabei  die  Fimbrien  des  Tubenosüums  in  das 
Innere  der  Ovarialcyste  zu  liegen  kommen  und  so  letztere  auskleiden,  entstehen  Cysten, 
die  Tuben  und  Ovarien  gemeinsam  sind. 

Parovarial-  Es  sollen  hier  auch  die  parovarialen  Cysten  erwähnt  werden,  meistens  kleinere, 

einkammerige  Hohlräume  mit  klarem,  eiweissarmen  Inhalt;  seltener  bilden  sich  vom  Par- 
ovarium  aus  grosse  Cystengeschwülste,  die  einen  von  dem  der  Ovarialcysten  verschiedenen, 
fast  wasserklaren,  sehr  dünnen   Inhalt  zeigen. 

Erkrankungen  des  Uterus,  Parametrium,  Perimetrium. 

Regressive  Die  physiologische  InTolution   des  Uterus  nach  der  Geburt  besteht 

Zustände. 

in  einer  fettigen  Degeneration  von  Muskelfasern,  Rückbildung  vieler  Gefasse 
durch  In tima Wucherung  und  fettige  Entartung  ihrer  Media. 

Die  senile  Involution  besteht  in  bindegewebiger  Umwandlung;  dabei 
wird  die  Wand  schlaff  und  mit  dickwandigen  Gelassen  versehen,  die  Uterus- 
höhle eng. 

Eine  fettige  Degeneration   des   nicht  puerperalen  Uterus  stellt 
sich  manchmal   im  Gefolge  von  Entzündungen  in  sehr  akuter  Weise  nach 
Vergiftungen  (durch  Phosphor)  ein. 
Cirkoia-  Hyperämie  tritt  als  aktive   bei   der  Menstruation  und  bei  entzünd- 

tionsstör-  " 

trogen,  liehen  Zuständen  als  Stauungshyperämie  infolge  allgemeiner  Blutstauung 
oder  aus  lokalen  Ursachen,  z.  B.  durch  Lageveränderungen  oder  Knickungen 
auf.  Blutungen  aus  der  Schleimhaut  finden  sich,  abgesehen  von  den  während 
Schwangerschaft,  Geburt  und  Puerperium  entstehenden,  nach  Traumen,  als 
menstruelle  und  bei  Vergiftungen.  (Über  die  Hämatometra  s.  u.) 
Blutungen  Blutungen    in    die    Excavatio    ante-uterina    oder    in    den 

im  Peri-  ° 

metrium.    Douglas'schen  Raum  entstehen  am  häufigsten  durch  Platzen  einer  Tuben- 
schwangerschaft, bei  Blutabfluss  aus  den  Tuben  infolge  von  Hämatometra, 
Bersten  von  Venenästen  an  der  Oberfläche  des  Uterus  in  den  Ligamenta  lata 
(Varicocele)  oder  von  den  Ovarien  aus. 
Hamatoceie.  Wird   ein   solcher  Bluterguss   durch  Pseudomembranen  abgesackt,    so 

nennt  man  den  Zustand  Haematocele  ante-  respektive  retrouterina  oder 
Hämatom.  Auch  ein  der  Pachymcningitis  haemorrhagica  des  Gehirns  analoger 
Prozess  —  das  eigentliche  Hämatom  —  kommt  am  Bauchfell  des  kleinen 
Beckens  vor,  wobei  Bildung  bindegewebiger  Membranen  und  neue  Blutergüsse 
in  Intervallen  reeidivieren. 

An  den  Zweigen  des  Plexus  uterinus  findet  man  häufig  marantische 
Thromben  (über  die  Thrombophlebitis  derselben  s.  u.). 

Entzündungen. 

a)  Puerperale  Entzündungen.  Von  den  entzündlichen 
Prozessen  nicht   bloss    des  Uterus,   sondern   der  weiblichen  Genitalien  über- 
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haupt  sind  die  wichtigsten  die  im  Puerperium  auftretenden,  die  wir  daher 
zuerst  im  Zusammenhang  besprechen. 

Ihren  Ausgang  nehmen  sie  von  Verwundungen  an  den  äusseren 
Genitalien  (der  Vulva,  Dammrissen),  der  Scheide,  der  Cervix  oder  von  der 
Innenflache  des  Uterus,  welche  unmittelbar  nach  der  Geburt  stets  zahlreiche 
wunde  Stellen  und  durch  frische  Thromben  verschlossene  Gefassmündungen, 
namentlich  an  der  Placentarstelle  aufweist 

Als  Infektionserreger  wird  meist  der  Streptococcus  pyogen  es  ge- 
funden, der  von  den  puerperalen  Entzündungsherden  aus  auch  eine  eiterige 
Allgemeininfektion  hervorrufen  kann.  Oft  entwickelt  sich  auch  das  Bild 
einer  Septikämie,  die  wahrscheinlich  vorwiegend  auf  die  Resorption  von 
Toxinen  der  Fäulnisbakterien  zurückzufuhren  ist,  wenn  im  Uterus  faulige 
Zersetzungen  stattfanden. 

Die  Infektionserreger  werden  durch  die  Untersuchung  mit  nicht  ge- 
nügend desinfizierten  Händen,  Instrumenten  etc.  eingeführt ;  es  ist  auch  nach- 
gewiesen, dass  Eitererreger  im  Scheiden sekrete  gesunder,  nicht  gravider 
Frauen,  wie  auch  in  den  aus  der  Scheide  stammenden  Lochien  nicht  infi- 
zierter Wöchnerinnen  vorkommen  (nicht  dagegen  in  den  aus  dem  Uterus 
stammenden  Lochien). 

Es  können  nun  in  der  Vagina  vorhandene  Eiter-  oder  Fäulnisorganismen 
bei  der  Untersuchung  in  den  Uterus  „hinaufgeschoben"  werden;  es  ist  auch 
denkbar,  dass  bei  mangelhafter  Kontraktion  des  Uterus  und  damit  auch  der 
an  seiner  Innenfläche  vorhandenen  Wundlücken  und  Stagnation  des  Lochial- 
sekretes  die  Bedingungen  für  die  Vermehrung  der  schon  anwesenden  Bak- 
terien günstiger  werden  und  so  eine  Infektion  eingeleitet  wird  („Selbstinfektion"); 
besonders  zurückbleibende  Piacentarreste  geben  Gelegenheit  zu  fauligen 
Zersetzungen. 

Ferner  sind  ausser  den  einfachen  Verwundungen  Drucknekrosen,  über- 
haupt gequetschte  Stellen  häufige  Eingangspforten  der  Eiter-  und  Fäulniserreger. 
Auch  von  einer  bereits  bestehenden  gonorrhoischen  Infektion  aus  kann  eine 
eiterige  Endometritis  und  Salpingitis  herzuleiten  8 sin,  indes  sind  hier  wie 
auch  bei  anderen  gonorrhoischen  Affektionen  die  tiefer  greifenden  Zer- 
störungen und  metastatischen  Eiterherde  wahrscheinlich  auf  sekundäre  In- 
fektion mit  den  gewöhnlichen  Eiterkokken  zurückzuführen. 

Hat  eine  Infektion  stattgefunden,  so  wandeln  sich  die  Wunden  an  ^JSjSJJT 
Vulva,  Vagina,  Cervix  etc.  bald  in  Geschwüre  mit  nekrotischem  grau- 
gelbem Belag  um.  Die  Geschwüre  haben  entschiedene  Tendenz  zu  rascher 
Ausbreitung  nach  der  Tiefe  und  der  Fläche;  an  der  Vaginalschleimhaut  ent- 
wickelt sich  häufig  eine  mehr  diffuse  eiterige  Kolpitis,  von  der  aus  Cervix 
und  Uterinschleimhaut  ergriffen  werden.  Oder  die  Infektion  beginnt  mit 
ähnlichen  Geschwüren  an  den  beiden  letzteren  Teilen.  An  die  Entstehung 
der  Geschwüre  seh  Hessen  sich  nun  eine  Reihe  von  entzündlichen  Zustanden 
verschiedener  Teile  des  Genitalapparates  an,  die  einzeln   für  sich  oder  mit 
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Puerperale 

Endo- 
metritis. 


Para- 
metritis. 


Metritis. 


einander  kombiniert  vorkommen,    wieder  zurückgehen   oder  zu   allgemeiner 
Infektion  führen  können.     Die  einzelnen  Formen  sind: 

1.  Die  puerperale  Endometritis  kann,  wie  erwähnt,  primär  durch 
Infektion  der  Uterinschleimhaut  entstanden  oder  von  Entzündungen  der  tiefer 
gelegenen  Teile  aus  fortgesetzt  sein;  sie  ist  eine  eiterige  oder  eiterig- 
jauchige. Die  Innenfläche  des  Uterus  zeigt  dabei  einen  eiterig-fibrinösen, 
weichen,  teilweise  schmierigen,  gelbbraunen  Belag,  der  die  ganze  Schleimhaut 
bedeckt  oder  nur  einzelnen  Stellen,  besonders  gerne  der  Placentarstelle,  und 
Cervixwunden  aufliegt.  Es  handelt  sich  hiebei  nicht  nur  um  Deciduareste 
oder  einfache  fibrinöse  Auflagerungen,  sondern  auch  die  Schleimhaut  selbst 
ist  zum  Teil  verschorft.  Häufig  finden  sich  daneben  Blutungen.  Nach  Ver- 
letzungen und  Druckgangrän  oder  beim  Zurückbleiben  von  Eihautresten  ist 
die  Entzündung  öfters  eine  jauchige  mit  übelriechender  Sekretion. 

2.  Von  Verletzungen  und  Entzündungen  der  Vagina  oder  derCervix 
aus,  auch  wenn  dieselben  an  sich  geringfügig  scheinen,  ergreift  die  Affektion 
oft  das  den  oberen  Teil  der  Vagina  und  die  Cervix  umgebende  und  das 
zwischen  den  breiten  Mutterbändern  gelegene  Bindegewebe,  wie  das 
Beckenbindegewebe  überhaupt  Man  bezeichnet  die  Entzündung  dieser  Teile 
als  Pararaetritis.  Mit  zellig-seröser  Exsudation  zwischen  die  Bindegewebs- 
fasern beginnend  kann  dieselbe  in  diesem  Stadium  wieder  zurückgehen  oder 
den  Ausgang  in  schwere,  cirkumskripte  eiterige  oder  phlegmonöse  Entzündung 
nehmen  bei  Anwesenheit  von  Fäulnisorganismen  auch  einen  jauchigen  Cha- 
rakter erhalten.  Von  ihr  aus  entwickelt  sich  nicht  selten  eine  Throm- 
bophlebitis in  den  Verzweigungen  des  Plexus  uterinus.  In  minder 
heftigen  Fällen  steht  die  Eiterung  still,  und  das  Exsudat  dickt  sich  zu 
derben  Massen  ein,  welche  knotige  oder  bandartige  harte  Stellen  bilden. 
In  ihrer  Umgebung  entsteht  indurierende  fibröse  Entzündung.  Eine  solche 
kann  sich  auch  von  Anfang  an  einstellen,  ohne  dass  es  zu  eiteriger  Ex- 
sudation gekommen  wäre  (indurierende  chronische  Parametritis  s.  u.). 

3.  Von  den  entzündlichen  Affektionen  des  Endometriums  aus  wird 
häufig  auch  die  Muskelschicht  der  Uterus  wand  ergriffen  und  erkrankt  in 
verschiedener  Weise.  Oft  findet  man  auf  Querschnitten  durch  dieselbe 
eine  pralle  Füllung  der  Lymphge fasse  mit  eiterigem  Inhalt,  welcher 
dieselbe  stellenweise  zu  grossen  glattwandigen  Höhlen  erweitert;  namentlich 
an  den  oberen  seitlichen  Ecken  des  Uteruskörpers,  in  der  Nähe  der  Abgangs- 
stelle der  Tuben,  wo  die  Lymphgefässe  desselben  sich  sammeln,  zeigt  sich 
eine  solche  Metrolymphangitis  oft  in  hohem  Grade. 

In  anderen  Fällen  weist  die  Muskulatur  eine  diffuse  phlegmonöse 
Eiterinfiltration  auf,  wodurch  sie  gleichmässig  geschwellt  und  gelblich  gefärbt 
erscheint.  Oder  es  entstehen  in  ihr  cirkumskripte  Abscesse,  welche  sich 
von  den  mit  Eiter  gefüllten  dilatierten  Lymphbahnen  durch  ihre  unregel- 
mässigen, fetzigen  Ränder  unterscheiden. 
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Bei  fauliger  Infektion  des  Uterus  und  jauchig-eiteriger  Endometritis 
zeigt  auch  die  Uterus  wand  mehr  oder  minder  tiefgreifende  jauchige  Zer- 
setzung und  Gangrän,  welche  zuweilen  sogar  zu  Perforation  derselben 
führt  (Putrescentia  uteri). 

4.  Eine  Entzündung  des  das  kleine  Becken  auskleidenden  Bauchfells,  m^Jg 
Pelveoperitonitis  oder  Perimetritis  kann  durch  Fortleitung  einer  puerperalen 
Endometritis,  Parametritis  und  Metritis,  ferner  von  den  Tuben  oder  den 
Ovarien  her  (vergl.  Salpingitis,  Oophoritis)  entstanden  sein.  In  ihrem  Charakter 
stimmt  sie  mit  jenen  Entzündungen  überein,  d.  h.  sie  ist  eine  zellig-seröse, 
fibrinös- eiterige,  oder  jauchig- eiterige.  Sonst  gleicht  sie  in  ihrem  Ver- 
halten den  anders  lokalisierten  Formen  der  Bauchfellentzündung,  sie  kann 
lokal  bleiben,  wenn  rasch  durch  Verklebungen  und  Adhäsionen  ein  Ab- 
schluss  einer  nicht   zu  energisch  um   sich  greifenden  Eiterung  erzielt  wird 

oder  wenn  dieselbe  von  vornherein  in  bereits  abgesackte  Höhlen  hinein  statt 
hat     Oder  sie  wird  zur  allgemeinen,  tödlichen  Peritonitis. 

Die  cirkumskripte  Form  gleicht  auch  im  weiteren  Verlaufe  den 
oben  erwähnten  Entzündungen;  nachträgliche  Perforation  in  die  Bauchhöhle 
mit  Ausgang  in  indurierende  chronische  Entzündung  kommen  auch  bei 
ihr  vor.  Letzterer  Ausgang  stellt  sich  auch  häufig  bei  der  einfachen,  nicht 
eiterigen  Perimetritis  ein. 

5.  Die  bei  der  Geburt  eröffneten  Gefässe  der  Uterusinnenfläche  werden 
nach  Vollendung  jener  teils  durch  die  Kontraktion  des  Uterus,  teils  durch 
Thromben  vorläufig  verstopft,  worauf  der  definitive  Verschluss  durch  obliterie- 
rende Endarteriitis  erfolgt  Durch  faulige  Zersetzung  liegen  gebliebener 
Eihautreste  oder  durch  Auftreten  einer  puerperalen  Endometritis  über- 
haupt findet  leicht  eine  Infektion  der  den  Verschluss  bewirkenden  Throm- 
ben statt,  namentlich  an  der  zahlreiche  eröffnete  und  thrombosierte  Gefasse 
aufweisenden  Placentarstelle.  Die  Infektion  der  Thromben  mit  Mikro- 
organismen führt  zureiterigen  oder  eiterig-jauchigen  Erweichung,  einerThrombo-  JSPJftJ" 
Phlebitis  und  sich  anschliessenden  Periphlebitis.     Einerseits  nun  pflanzt 

sich  die  Thrombose  von  der  Wand  des  Uterus  auf  die  Venen  des  Plexus 
uterinus,  die  Vena  hypogastrica ,  spermatica,  ja  die  Cava  inferior  fort  und 
ruft  auch  in  ihnen  Thrombophlebitis  und  Periphlebitis  hervor;  andererseits 
—  und  das  ist  eine  Quelle  sehr  rascher  Verbreitung  und  allgemeiner  Infektion  — 
entstehen  von  den  erweichenden  Gerinnseln  aus  metastatische  Abscesse 
oder  eiternde  und  jauchende  Infarkte  in  entfernt  gelegenen  Organen. 

6.  Dass  von  den  puerperalen  Affektionen  des  Uterus  aus  Salpingitis  und 
Oophoritis  entstehen  können,  wurde  bereits  erwähnt 

Ausserdem  greift  die  Entzündung  von  den  Genitalien  nicht  selten  auch 
auf  die  unteren  Extremitäten  über  und  zwar  teils  in  Form  einer  Thrombo- 
phlebitis der  Ven.  saphen.  magna  mit  Periphlebitis  ihrer  Umgebung 
und  sekundärer  Phlegmone  des  Schenkels,  teils  als  Phlegmone  des  Schenkfll* 
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ohne  vorausgehende  Thrombose  (Phlegmasia  alba  dolens).  Dass  im 
Verlaufe  einer  puerperalen  Erkrankung  auch  ein  puerperales  Erysipel 
an  den  äusseren  Genitalien,  den  Oberschenkeln  oder  auch  an  anderen  Körper- 
Italien  entstehen  kann,  beruht  auf  der  wahrscheinlichen  Identität  des 
Streptococcus  pyogenes  und  des  Erysipelkokkus. 

Das  Auftreten  dieser  als  Puerperalfieber  zusammengefaßten  Affek- 
tionen ist  nun  nicht  so  zu  denken,  dass  alle  einzelnen  Formen  immer  zu- 
sammen vorkommen  müssten.  Auch  in  den  schwersten  zu  allgemeiner  In- 
fektion führenden  Fällen  ist  es  oft  nur  eine  eitrige  Paranietritia  ohne  Affektion 
des  Uterusinneren  oder  nur  eine  Endometritis  oder  Thrombophlebitis  der 
Piacentars  teile,  welche   den  tödlichen  Ausgang  herbeigeführt  hatte;  ja   ganz 


Fig.  2M. 
Endometritis  cervicalis  (Erosion  in  Heilung}  (*f). 
:hel  dm  Cj-linderopiUiel  ftberrai-end  (Heilung),  b  Stelle  mit  Cjlinilerspiüiel 
in),  e  DrSsen,  o  c  gewucherte  Drüsen,  o  eystisch  erweiterte  Drüie. 


kleine  Wunden  der  Vulva,  Vagina  oder  Cervix  können  den  Ausgangspunkt 
puerperaler  Sepsis  abgeben  und  fast  ohne  Lokalerscheinüngen  an  den  primären 
Wundstellen  und  dereu  Umgebung  verlaufen. 

Bei  eiteriger  Allgemeininfektion  (pyämische  Formen)  ergiebt  die  Sektion 
metastatische  Perikarditis,  Pleuritis,  ulcerierendeEndok  arditis,  häufig 
mit  eiterigen  Infarkten  (in  Lunge,  Gehirn,  Nieren,  Milz,  Leber),  parenchymatöse 
Nephritis  und  Hepatitis  und  multiple  Abseesse  in  verschiedenen  Organen. 
Infarkte  könuen  durch  Emboli  aus  den  Venen  des  Gen italap parates  oder 
von  einer  Endokarditis  aus  hervorgerufen  werden. 
Akute EndQ-  b)    Nicht     puerperale     Entzündungen.       Nicht    puerperale 

*"'    akute   Entzündungen   der   Uterusschleimhaut   sehliessen    sich    manchmal 
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an  eine  Menstruation  an;  häufig  sind  sie  gonorrhoischen  Ursprungs  und 
dann  verlaufen  sie  unter  dem  Bilde  des  eiterigen  Katarrhs, 

Seltener  entsteht  eine   akute  Endometritis   hämatogen  im  Gefolge  von 
Allgemeinkrankbeiten  (Typhus,  Scharlach,  Pocken,  Cholera,  Influenza  u.  s.  w.). 

Die  Schleimhaut  ist  bei  der  akuten  Entzündung  aufgelockert  und  ver-  Ch|^^.oh" 
dickt,   leicht  abziehbar,   meist  mit  kleinen  Blutungen  durchsetzt     Aus  der   "»atriü«. 
akuten   Form  kann   eine  chronische  Endometritis   hervorgehen   oder 
letztere   hat  sich   selbständig  entwickelt,   wobei   Wochenbett  oder  Abortus, 
Gonorrhoe,  ferner  Tumoren   und  Lageveränderungen   des  Uterus  die  haupt- 
sächlichsten Quellen  ihrer  Entstehung  darstellen. 

Je  nach  der  Lokalisation   unterscheidet  man   zwei   Hauptformen:   die  ^jitSii»' 
Endometritis  cervicalis  und  die  Endometritis  corporis. 

Bei  erster  er  ist  die  reichlichere  Absonderung  eines  zähen,  glasigen, 
mit  Eiterzellen  innig  vermengten  Schleimes  neben  Veränderungen  der 
Schleimhaut  das 
wichtigste  Symp- 
tom; an  der 
Schleimhaut  zeigt 
sich  starke  Rötung 
und  Schwellung 
namentlich  der 
Plicae  palmatae, 
so  wie  Wuch  erun  gs- 
erscheinungen  so- 
wohl der  Drüsen 
wie  auch  des  In- 
terstitiums.  Durch 
die  Drüsen  Wuche- 
rung entstehen 
grössere  Hohlräu- 
me, die  teilweise 
auch  verzweigt  sind 
und     hohe ,     sehr 

schmale  Cylinderepithelien,  mit  einem  stets  einschichtig  bleibenden  Belag  auf- 
weisen (Fig.  204).  Die  Drüsen  Wucherungen  erstrecken  sich  oft  ziemlich  weit 
in  die  Tiefe  —  eine  eigentliche  Submukosa  fehlt  bekanntlich  der  Uterus- 
schleimhaut  —  ja  sogar  hie  und  da  etwas  in  die  Muskularis  hinein.  Besonders 
bei  vorhandenem  Ektropion  —  welches  dadurch  entsteht,  dass  nach  Bin-  Ektrapion. 
rissen  an  der  Cervix  der  äussere  Muttermund  stark  klafft  —  zeigen  sich  an 
der  herausragenden  Schleimhaut  des  Cervikalkanals  oft  starke  Schleimhaut- 
wucherungen. 

Im   wesentlichen    auf   die   chronisch  -  entzündlichen    Schleimhaut-   und 
Drüsen  Wucherungen   zurückzuführen   sind  jene  Prozesse,   die  man  als  ein- 


g|p|f  ,,.,  *  .  m  .» •     --->  ; 
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Einfache 
Erosion. 


Papilläre 
Erosion. 


Follikuläre 
Erosion. 


Ovula 
Nabothi. 


Schleim- 
polypon. 


DrfLsen- 
polypen. 


fache,  papilläre  und  follikuläre  Erosion,  Ovula  Nabothi  und 
Seh  leim  polypen  bezeichnet  hat 

Wie  an  anderen  Schleimhäuten,  so  entstehen  auch  an  der  Cervix 
Erosionen  durch  Epithel verlust ;  was  aber  die  Gynäkologen  eigentlich  unter 
Erosionen  verstehen,  sind  solche  Stellen  der  Aussen  fläche  der  Portio 
vaginalis,  an  welchen  deren  normaler  Belag  von  Plattenepithel  durch 
Cylinderepithel  ersetzt  ist  Es  geschieht  das  wahrscheinlich  dadurch,  dass 
das  Cylinderepithel  des  Cervikalkanals  stellenweise  über  den  äusseren  Mutter- 
mund —  der  Dormaliter  die  Grenze  zwischen  Platten-  und  Cylinderepithel 
bildet  —  auf  die  Schleimhaut  der  Vaginalpartieu  herüberwächst  und  das 
Plattenepithel  derselben  ersetzt  oder  auch  dadurch,  dass  an  einer  Stelle  der 
Schleimhaut  das  oben  liegende  Plattenepithel  abgestossen  und  dadurch  die 
untere  Cylinderzellenschicht  blossgelegt  wird.  Da  solche  Stellen  dunkelrote 
Flecken  auf  dem  blasseren  Grunde  bilden,  haben  sie  den  Namen  Erosionen 
erhalten. 

Manche  Erosionen  erhalten  durch  tiefe,  zahlreiche  Einsenkungen  von 
Drüsen  Wucherungen  oder  durch  papillenartige  Bindegewebs  Wucherungen  zwischen 
den  Drüsenein  Senkungen  mit  Vorstülpung  des  bekleidenden  Epithels  ein  zer- 
klüftetes, papilläres  Aussehen  der  Oberfläche  —  papilläre  Erosion. 

Findet  an  einer  Stelle  mit  Schleimhautwucherung  cystische  Erweiterung 
der  neugebildeten  Drüsen  statt,  so  entsteht  die  follikuläre  Erosion. 

Die  sogenannten  Ovula  Nabothi  sind  Retentionscysten ,  welche  durch 
Kompression  der  Drüsenmündungen  entstehen,  hirsekorn-  bis  fast  erbsengross 
werden  und  mit  serösem  oder  kolloidem  Inhalt  gefüllt  sind. 

Schleim  polypen  entstehen  durch  cirkumskripte  Wucherungen  der  ganzen 
Schleimhaut,  welche  Vorragungen  derselben  verursachen  und  schliesslich  ge- 
stielt werden.     In  ihnen  sind  alle  Elemente  der  Mukosa  vertreten. 

Die  sogenannten  Drüsenpolypen  entstehen  dadurch,  dass  ein  oder 
mehrere  erweiterte  Follikel  die  Schleimhaut  polypös  vorziehen. 


Endometri-  Die  chronische  Endometritis  corporis  zeichnet  sich  ebenfalls  vorzugs- 

Us  corporis.        #  r  ° 

weise  durch  Wucherungserscheinungen  der  Schleimhaut  aus,  welche  dabei 
mehrfache  durch  rezidivierende  kleine  Blutungen  entstandene  Pigmentierungen 
aufzuweisen  pflegt  Je  nachdem  die  Wucherung  besonders  die  Drüsen  oder 
mehr  das  Zwischengewebe  betrifft,  unterscheidet  man  vorwiegend  glan- 
duläre und  vorwiegend  interstitielle  Formen.  Zwischen  beiden  kommen 
jedoch  vermittelnde  Übergänge  vor. 

Bei  der  glandulären  Form  kann  eine  Vergrösserung  der  Utrikular- 
drüsen  oder  eine  Vermehrung  derselben  statthaben  und  demnach  kann  man 
von  dieser  Form  wieder  eine  hypertrophische  unterscheiden,  bei  welcher 
die  Drüsen  verlängert,  sägeförmig  ausgebuchtet  und  korkzieherartig  gewunden 
erscheinen  und  eine  hyperplastische,  bei  welcher  eine  Verzweigung  (seit- 
liche Sprossung)  und  Vermehrung  der  Drüsengänge  stattfindet    An  die  hyper- 
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plastische  schliesst  sich  die  cystische  Form  der  Endometritis  an,  bei  der  die 
gewucherten  Drüsen  cystisch  erweitert  werden. 

Glanduläre  wie  interstitielle  Formen  bewirken  eine  Verdickung  der 
Schleimhaut,  welche  bis  zu  mehreren  Millimetern  Durchmesser  erreichen  kann; 
dabei  tritt  die  Verdickung  in  diffuser  Ausbreitung  oder  an  cirkumskripten 
Stellen,  in  knotiger,  wulstiger,  fungöser  oder  polyposer  Form  und  im  letzteren 
Falle  wiederum  in  einzelnen  oder  zahlreichen  Prominenzen  auf.  In  extremen 
Fällen  kann  dabei  die  Dicke  der  Schleimhaut  resp.  ihrer  Wucherungen  so 
sehr  zunehmen,  dass  dieselben  das  ganze  Uterusinnere  ausfüllen. 

Glanduläre  wie  interstitielle  Formen  der  Endometritis  können  schliess-  Atrophie, 
lieh   ihren   Ausgang  in  Atrophie   der  Schleimhaut  nehmen.     Dieselbe   wird 
dann  dünn,  glatt,   erhält  ein   blasses  Aussehen  und  eine  derbe  Konsistenz. 

Ebenfalls  eine  chronische  Affektion  der  Uterusschleimhaut  stellt  die  PyfmenJI" 
sogenannte  Dysmennorrhoea  membranacea  dar,  bei  welcher  eine  men-  brantee» 
struelle  Ausscheidung  eines  Teiles  der  Uterinschleimhaut  in  mehr  oder  minder 
zusammenhängenden  Lagen  stattfindet  Wahrscheinlich  handelt  es  sich  auch 
hier  um  chronisch-endometritische  Prozesse,  bei  denen  die  obersten  Lagen  der 
verdickten  Schleimhaut  von  Zeit  zu  Zeit  abgestossen  werden.  Die  Stroma- 
zellen  der  ausgestossenen  Membranen  gleichen  dabei  oft  völlig  den  Decidua- 
zellen  des  schwangeren  Uterus. 

Entzündung  des  Uterusparenchyms,  Metritis.     Die  akute     Akute 

Motntis. 

Metritis  besteht  in  Schwellung  der  Muskulatur  mit  seröser,  zelliger  oder 
eiteriger  Exsudation  zwischen  den  Fasern.  Ausserhalb  des  Puerperiums  kommt 
sie  ziemlich  selten,  hie  und  da  im  Anschluss  an  eine  gonorrhoische  Endo- 
metritis vor;  der  Uterus  ist  dabei  durch  die  Schwellung  und  Exsudation 
vergrössert 

Die  chronische  Metritis  (sogenannter  „Infarkt"  des  Uterus)  ist  eine  c^^e 
produktive  interstitielle  Entzündung  mit  allmählicher  fibröser  Umwandlung 
seines  Parenchyms  und  kann  in  Atrophie  der  Muskularis  ausgehen.  Sie 
entsteht  im  Anschlüsse  an  eine  mangelhafte  Involution  im  Puerperium,  durch 
Cirkulationsstörungen,  welche  infolge  von  Lageveränderungen  auftreten,  oder 
von  einer  chronischen  Endometritis  aus,  wie  sie  denn  in  der  Regel  auch  von 
einer  solchen  begleitet  ist. 

Eine  Parametritis  ist  —  ausserhalb  des  Wochenbettes  —  am  öftesten     p«n- 

metritis. 

die  Folge  einer  gonorrhoischen  oder  einer  Wundinfektion  (Operationen). 
Auch  hier  kann  es  sich,  wie  bei  den  puerperalen  Formen,  um  zellig-seröse 
oder  phlegmonöse  oder  abscedierende  Formen  handeln,  und  ein  Ausgang  in 
Rückbildung,   Perforation   oder   indurierende  Entzündung  mit  Chronische 

.      induriewndt 

Neubildung  eines  schrumpfenden,  narbigen  Bindegewebes  statthaben.  Narbige 
Retraktion  der  Ligam.  lata,  sacro-uterina  etc.  kann  Lageveränderungen  der 
Gebärmutter  veranlassen. 
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^etritis"  ^*e  a^ute  n*cnt  puerperale  Perimetritis  entsteht  auf  ähnliche  Weise 

wie  die  Parametritis  von  Entzündungen  des  Uterus,  der  Ovarien  oder 
anderer  Organe  des  kleinen  Beckens  oder  von  einer  Entzündung  des  Becken- 
bindegewebes  her.     In    anderen   Fällen    ist   sie  Teilerscheinung  einer   allge- 

ch^^Lo  meinen  Peritonitis.  Von  der  akuten  nimmt  die  chronische  Perimetritis 
metritu.  ihren  Ausgang  oder  eine  solche  begleitet  von  vornherein  als  produktive  Ent- 
zündung etwaige  Veränderungen  der  Ovarien  oder  der  Tuben  als  Peri- 
oophoritis oder  Perisalpingitis.  Weiterhin  bildet  sie  die  Pseudo- 
membranen einer  Haematocele  retrouterina  oder  anteuterina.  Im  übrigen 
gleicht  ihr  Verhalten  ganz  den  anderen  chronischen  Entzündungen  des  Bauch- 
fells ;  sie  bildet  fibröse  Auflagerungen  und  Verdickungen  auf  der  peritonealen 
Bekleidung  der  Beckeneingeweide,  bindegewebige  Spangen  zwischen  letzteren 
und  Adhäsionen  zwischen  Uterus,  Ovarien  und  Mastdarm.  Durch  solche 
Spangen  oder  narbige  Retraktion  der  von  Peritoneum  bekleideten  Ligam.  lata 
oder  retrouterina  führt  sie  häufig  .Lageveränderungen  von  Ovarium, 
Uterus  oder  Tuben,  oder  Knickungen  der  letzteren  herbei.  In  manchen  Fällen 
bilden  auch  die  Spangen  und  Adhäsionen  abgesackte  Hohlräume,  in 
welche  sodann  seröse  Exsudation  oder  Eiterung  stattfinden  und  sogar  grosse 
cystenähnliche  Erweichungen  derselben  hervorbringen  kann. 

Tuberkulose  des  Uterus  ist  in  den  meisten  Fällen  von  einer  tuber- 
kulösen Salpingitis  her  entstanden ;  sie  ruft  Bildung  von  Tuberkeln  und  Ge- 
schwüren an  seiner  Schleimhaut  hervor. 

Syphilis  kommt  hie  und  da  in  Form  von  Primäraffekten  an  der  Portio 
vaginalis  vor. 


Hämato- 
metra. 


Stenose  und  Atresie  des  Uterus  kann  angeboren  oder  erworben 
vorkommen,  im  letzteren  Falle  entsteht  sie  durch  Tumoren,  entzündliche 
Schwellung,  Lageveränderung  oder  Knickungen. 

Die  Folgen  der  Atresie  oder  Stenose  äussern  sich  meist  erst  mit 
Beginn  der  Geschlechtsreife,  indem  mit  Eintritt  der  Menses  Blut  in  die 
Uterushöhle  gelangt,  hier  aber  zurückgehalten  wird,  sich  ansammelt  und  mit 
Zunahme  seiner  Menge  zur  Erweiterung  der  Höhle  führt  —  Hämatom etra. 

Nach  Cessieren  der  Menses  sammelt  sich  in  der  verschlossenen  Uterin- 

Hydrometra. höhle   meist  nur  ein  katarrhalisches  Sekret  an  —  Hydrometra;   durch 

Pyometra.  eiterigen    Katarrh   entsteht  die   Pyometra.     Kommt  es    bei  Hydrometra 

durch    Zersetzung   des   Inhalts   zur    Gasentwickelung,    so    entsteht   die 

Fhysometia.  Physometra. 

Einen  ähnlichen  Effekt  wie  die  Atresie  des  Uteru9  hat  der  Verschluss 
der  Scheide,  nur  dass  dann  die  Erweiterung  nicht  auf  die  Gebärmutterhöhle 
beschränkt  ist,  sondern  auch  die  Vagina  betrifft;  (Hämatokolpos). 

Die  Erweiterung  des  Uterus  kann  zur  Hypertrophie  seiner  Wand 
führen  oder   umgekehrt  eine  Atrophie  und  Verdünnung  derselben  zur 
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Folge  haben.  Auch  Perforationen  durch  die  stenosierte  Stelle  hindurch  oder 
in  andere  Hohlorgane  des  kleinen  Beckens  kommen  als  Ausgange  vor. 

Lageveränderungen.  Unter  normalen  Verhältnissen  ist  bekannt- 
lich die  Lage  des  Uterus  eine  sehr  bewegliche,  und  vorzugsweise  durch  die 
Füllung  der  Blase,  ded  Rektums  und  den  intrabdominalen  Druck 
bestimmt.  Bei  leerer  Blase  liegt  der  Uterus  fast  horizontal  nach  vorne  und 
ist  etwas  über  seine  vordere  Fläche  geknickt  (Physiologische  Ante- 
versio  und  Anteflexio). 

Pathologische  Lageveränderungen  bestehen  darin,  dass  der 
Uterus  in  einer  bestimmten  Lage  fixiert  ist  Dabei  kann  auch  eine  Ver- 
änderung seiner  Gestalt  in  Form  einer  Knickung  nach  irgend  einer  Seite 
vorhanden  sein. 

Die  Lageveränderungen  des  Uterus  haben  häufiger  ausserhalb  des-   Ursachen 
.  .  der  Lago- 

seiben als  in  seiner  Wandung  ihren  Grund.    Im  ersteren  Falle  sind  sie  Veränder- 
ungen. 

veranlasst  durch  Tumoren  im  kleinen  Becken,  parametrale  Exsudate, 
welche  den  Uterus  aus  seiner  Lage  verdrängen,  oder  in  schrumpfendem 
Narbengewebe,  das  seine  Bänder  verkürzt  und  so  einen  Zug  auf  ihn 
ausübt  Im  letzteren  Falle  sind  es  Tumoren  des  Uterus  selbst,  die 
durch  ihr  Gewicht  dessen  Neigung  in  einer  bestimmten  Richtung  bewirken, 
abnorme  Starrheit  der  Wand,  welche  seine  normale  Beweglichkeit  be- 
einträchtigt, oder  umgekehrt  abnorme  Schlaffheit  derselben,  welche  den 
oben  genannten  bewegenden  Einflüssen  an  einer  bestimmten  Seite  einen  zu 
geringen  Widerstand  entgegensetzt,  so  dass  die  nach  der  entgegengesetzten 
Richtung  wirkenden  das  Übergewicht  erlangen. 

Die  einzelnen  Lageveränderungen  sind: 

Veränderungen  des  Höhenstandes,  Elevatio  und  Descensus    Eievatio 

ntnri 

uteri.  Erstere  entsteht  dadurch,  dass  der  Uterus  durch  Tumoren  aus  dem 
kleinen  Becken  emporgehoben,  oder  dass  der  puerperale  Uterus  durch 
Verwachsungen  am  Herabsteigen  gehindert  wird. 

Tiefstand  des  Uterus  ist  in  erster  Linie  durch  Schlaffheit  der 
ihn  fixierenden  Teile  (Beckenboden,  Scheide,  Ligamenta)  bedingt,  wie  sie  am 
häufigsten  nach  Geburten  sich  heranbildet  Ferner  wirken  unter  Umständen 
auch  Tumoren,  sowie  stärkere  Anstrengungen  der  Bauchpresse  auf  ein 
Tiefertreten  des  Uterus  hin. 

Man  unterscheidet  drei  Grade:   den  Descensus  uteri,   den  unvoll-  Descensns 

und,  Prolap- 

ständigen  und  den  vollständigen  Prolaps»  Als  unvollständigen  Prolaps   so»  uteri, 
bezeichnet  man  den  Zustand,   wenn  der  Uterus  zum  Teil  aus  dem  Becken- 
ausgang herausragt,  als  vollständigen,  wenn  auch  der  Fundus  ausserhalb  des 
kleinen  Beckens  steht. 

Als   Prolaps   ohne  Senkung  bezeichnet  man  jene   Zustände    vonProiao- 
Hypertrophie  der  Vaginalportion,  bei  denen  dieselbe  so  an  Lange  m« 
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nimmt,  dass  sie  aus  dem  Beckenausgang  herausragt,  ohne  dass  der  Körper 
des  Uterus  einen  tieferen  Stand  zeigt. 

Anteflexio'  Lagerung   nach  vorne  oder  hinten.     Unter  pathologischer  Ante- 

yersio  versteht  man  eine  solche,  bei  welcher  der  Uterus  in  der  nach  vorne 
geneigten  Lage  fixiert  ist  Unter  pathologischer  Anteflexio  eine  nicht 
ausgleichbare  Knickung  desselben  über  seine  vordere  Flache. 

Ursachen  sind  narbige  Adhäsionen  an  der  vorderen  Wand,  Schrumpf- 
ungen der  Ligamenta  rotunda,  die  den  Uterus  nach  vorne  ziehen,  schrumpfende 
Parametritis  posterior,  wodurch  die  Cervix  nach  hinten  und  damit  der  Körper 
nach  vorne  verlagert  wird ;  in  gleicher  Weise  wirkt  narbige  Verkürzung  der 
Ligam.  recto-uterina.  Unter  diesen  Verhältnissen  entsteht  eine  Anteflexio, 
wenn  eine  Knickung  der  vorderen  Wand  zu  stände  kommt,  die  den 
Körper  stärker  gegen  die  Cervix  neigt  und  nicht  mehr  aus  gl  eich  bar  ist, 
ferner  wenn  durch  mangelhafte  Rückbildung  im  Puerperium  die  hintere 
Wand  länger  bleibt  als  die  vordere. 

Retroversio,  Retroversio   ist  eine  Dislokation   des  Uterus  nach  hinten,    so  dass 

Retroflexio.       .  . 

seine  Längsachse  mit  der  des  kleinen  Beckens  einen  nach  hinten  offenen 
Winkel  bildet  Ist  derselbe  über  seine  hintere  Fläche  geknickt,  so  ent- 
steht die  Retroflexio,  wobei  der  Fundus  gegen  den  Douglas'schen  Raum 
hinabsinkt  Ursachen  sind  Erschlaffung  der  Ligamenta  rotunda  (damit 
mangelhafte  Fixation  nach  vorne),  Parametritis  anterior,  welche  bei  der 
Schrumpfung  die  Cervix  nach  vorne  und  damit  den  Körper  nach  hinten 
verlagert;  Zerrung  und  Verlängerung  der  Ligamenta  sacro-uterina,  die  ein 
Abweichen  der  Cervix  nach  vorne  gestatten.  Dabei  sind  die  Wirkungen  der 
Bauchpresse,  Füllung  des  Rektums  unterstützende  Faktoren;  narbige  Peri- 
metritis posterior  bewirkt  einen  Zug  auf  den  Körper  und  neigt  so  denselben 
nach  hinten  und  unten. 

Laterover-  Lage  Veränderungen  nach  der  Seite,   Lateroversio  und  Latero- 

Bio,   Latero-  °  ° 

flexio.      flexio    kommen   meist  mit   Retroflexio   verbunden    vor   und   sind   durch 
Kürze  oder  abnorme  Adhäsionen  des  einen  Ligam.  lat  bedingt 

Drehung    um   die   Längsachse,    Torsio    uteri    entsteht  durch 
schrumpfende  parametrale  Exsudate  oder   durch  Tumoren   des  Uterus   resp. 
der  Ovarien   und   ist    ebenfalls  meist   mit    anderen    Lageveränderungen    ver- 
bunden, 
invorsio.  Die  Inversio  uteri  besteht   in  einem  Einsinken    des  Fundus  uteri  in 

dessen  Höhle,  also  in  einer  Einstülpung  seiner  Wand,  und  kommt  nur  zu 
stände,  wenn  die  letztere  stellenweise  schlaff  und  die  Höhle  weit  ist,  Beding- 
ungen, welche  fast  nur  im  Puerperium  vorhanden  sind;  es  kann  auch  am 
kurz  entbundenen  Uterus  ein  geringer  Zug  auf  den  Fundus  (Placentarlösung), 
Druck  von  Myomen  auf  denselben  etc.  genügen,  um  eine  Inversio  einzuleiten, 
welche   schliesslich   so    weit  fortschreiten  kann,    dass   der   ganze  Uterus  ein- 
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gestülpt  wird,  und  durch  den  äusseren  Muttermund  heraustritt — Inversio 
uteri  completa.     Häufig  ist  Prolapsus  uteri  damit  verbunden. 

Neubildungen. 

Zwischen  den  entzündlichen  Hyperplasien  und  den  epithelialen  Neu- 
bildungen der  Uterusschleimhaut  ist  eine  scharfe  Grenze  nicht  zu  ziehen; 
vielmehr  zeigen  sich  Übergänge  sowohl  in  der  äusseren  Form  wie  in  der 
histologischen  Struktur.  Namentlich  die  Adenome,  bei  denen  die  neuge-  Adenom, 
bildeten  Epithel massen  noch  typische  Drüsenstruktur  aufweisen,  unterscheiden 
sich  von  den  glandulären  Hyperplasien  eigentlich  nur  durch  den  stärkeren 
Grad  der  Drüsenneubildung  und  die  dichtere  Lage  derselben  aneinander, 
während  bei  den  Wucherungen  der  chronischen  Endometritis  immer  noch 
etwas  mehr  Interstitium  zwischen  jenen  vorhanden  ist.  Dabei  kann  an  den  Ade- 
nomen die  Epithelschicht  der  Drüsenschläuche  auch  mehrfache  Lagen  bilden. 

Wie  die  einfachen  Hyperplasien,  so  treten  auch  die  Adenome  mehr  in 
Form  knotiger  Erhebungen  oder  in  Form  von  Polypen  auf.  Zu  den  Adenomen 
gehört  auch  die  sogenannte  follikuläre  Hypertrophie  der  Portio  vaginalis, 
welche  eine  polypöse  Verlängerung  der  Muttermundslippen  hervorbringt. 
Auch  an  der  Schleimhaut  des  Uteruskörpers  kommen  flache  oder  polypöse 
Adenome  vor.  Derartige  Formen  zeigen  manchmal  eine  Umwandlung  in  die 
histologisch  nahe  stehenden  Adenocarcinome  oder  in  solide  Carcinome. 

Die  bösartigen  epithelialen  Neubildungen  des  Uterus  gehören  zu  den 
häufigsten  Krebsen  überhaupt  Sie  machen  circa  V*  aller  Krebserkrank- 
ungen aus. 

Man  unterscheidet  zunächst  das  Carcinom  der  Cervikalportion 
und  das  des  Uteruskörpers.  Vom  ersteren  sind  wieder  zwei  Formen  zu 
trennen,  der  Plattenepithelkrebs  der  Portio  vaginalis  und  das  Carcinom 
der  Cervix,  welches  von  dem  Cylinderepithel  der  letzteren  ausgeht  (Can- 
croides  Ulcus). 

Der  Plattenepithelkrebs  der  Portio  vaginalis  geht  von  der  mit  ^Sgjjjf" 
Plattenepithel  bekleideten  äusseren  Fläche  derselben  aus  und  bildet  auf  ^JL£32° 
ihr  entweder  mehr  nach  aussen  von  der  Schleimhaut  wachsende,  papillöse, 
Blumenkohl  ähnliche1)  Tumoren,  die  den  Muttermundslippen  aufsitzen 
und  wenig  Neigung  haben,  auf  die  Cervikalschleimhaut  überzugehen,  aber  um 
so  frühzeitiger  die  Schleimhaut  der  Vagina  zu  ergreifen  pflegen;  oder  —  und 
diese  Formen  sind  die  bösartigeren  —  die  Krebsmassen  wuchern  in  die  Tiefe 
der  Cervix  hinein  und  bilden  innerhalb  derselben  zunehmende,  allmählich 
nach  aussen  durchbrechende  Knoten.  Beide  Formen  greifen  selten  auf  den 
Uteruskörper  über. 


l)  Manchmal  haben  papilläre  Erosionen  oder  auch  spitze  Kondylome, 
die  bei  gonorrhoischer  Infektion  an  der  Portia  vaginalis  vorkommen,  Ähnlichkeit  mit 
einem  Cancroid  in  den  ersten  Stadien. 
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der^riix  ^^  Carcinom  der  Cervlx  (Cancroides  Ulcus)  geht  von  dem  Cylinder- 

epithel  des  Cervikalkanals  aus  und  bildet  an  der  Cervix  durch  Zerfall  cir- 
kuläre  Geschwüre;  bei  dieser  Form  geht  die  krebsige  Infiltration  und  Ge- 
schwürsbildung häufig  auf  den  Uteruskörper  über. 

Übrigens  neigen  alle  Uteruscarcinome  zu  Zerfall  und  jauchender  Ge- 
schwürsbildung und  bringen  schliesslich  ausgedehnte  Zerstörungen  hervor. 
In  den  späten  Stadien,  wie  sie  in  der  Regel  zur  Sektion  kommen,  sind  die 
einzelnen  Formen  oft  nicht  mehr  zu  unterscheiden;  auch  die  Plattenepithel- 
krebse verlieren  ihren  Charakter  und  gleichen  dem  Carcinom  mit  polymorphen 
Zellformen.  Oft  sehr  frühzeitig  kommt  es  bei  Carcinomen  der  Cervix  zum 
Übergreifen  auf  die  Blase,  das  parametrale  Bindegewebe  und  die  Wand 
der  Ureteren,  welch'  letztere  meist  komprimiert,  carcinomatös  infiltriert 
und  verschlossen  gefunden  werden.  So  entsteht  durch  ein  Carcinom  des 
Uterus  häufig  Hydronephrose  und  chronische  Urämie. 

Zwischen  Uterus,  Blase,  Scheide  und  Rektum  entstehen  durch  die  Zer- 
fallsprozesse Kommunikationen,  Uterusblasenfisteln,  Blasenscheidenfisteln  tu  a. 
Carcinom  Das  Carcinom  des  corpus  uteri  geht  von  dessen  Utrikulardrüsen 

dos  corpus  - 

uteri,  aus  und  ist  histologisch  ein  C.  solidum  oder  ein  Adenocarcinom.  Öfters 
geht  es  aus  adenomatösen,  polypösen  oder  flachen  Schleimhautwucherungen 
hervor.  Von  den  letzteren  unterscheidet  sich  auch  das  Adenocarcinom  durch 
seine  Bösartigkeit,  indem  es  in  die  Bindegewebsspalten  hineinwächst  und  die 
Muskulatur  invadiert. 

Binde-  Von  den  Bindegewebsgeschwülsten  des  Uterus  kommen  sehr  häufle 

gewebsge-  . 

schwülste.  Myome  vor.  Je  nach  ihrer  Lage  und  der  Richtung  ihres  Wachstums  werden 
sie  zu  den  sogenannten  subperitonealen  Polypen,  wenn  sie  nach  aussen 
von  der  Wand  wachsen,  den  eigentlichen  Uteruspolypen,  wenn  sie  nach 
dem  Lumen  zu  wachsen  und  die  Schleimhaut  vorstülpen  oder  sie  bilden  intra- 
parietale Myome.  Besonders  die  eigentlichen  Polypen  werden  mit  der 
Zeit  gewöhnlich  deutlich  gestielt,  können  auch  durch  den  Muttermund  hin- 
durch in  die  Vagina  herabtreten,  ja  sogar  nach  spontaner  Abtrennung  ihres 
Stieles  ausgestossen  werden.  Oft  finden  sich  mehrere  Myome  neben  einander, 
selten  erleiden  sie  eine  Umwandlung  in  bösartige  Myosarkome.  In  der 
Cervikalwand  sind  sie  äusserst  selten. 

Als  Folgezustände   der  Myome   entstehen  Katarrhe   der  Uterinschleim- 
haut, Lageveränderungen,  Retroflexio  u.  a. 
Sarkom.  Eine  ziemlich  seltene  Geschwulst  ist  das  Sarkom  des  Uterus,   das  in 

zwei  verschiedenen  Formen  auftritt;  als  Sarkom  des  Uterusparenchyms,  welches 
in  der  Wand  knotige,  ein  infiltrierendes  Wachstum  zeigende  Einlagerungen 
bildet  und  das  Sarkom  der  Uterinschleimhaut,  welches  mehr  diffuse 
Wucherungen  oder  breit  aufsitzende  Geschwülste  an  der  Innenfläche  darstellt. 
Durch  sarkomatöse  Umwandlung  im  Interstitium  der  Adenome  entstehen 
Adenosarkome. 
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Sarkome  finden    sich   sowohl    am  Körper    des   Uterus    wie    an    der 
Cervix. 

Erkrankungen   der  Eihäute,   der  Placenta  und   der  Nabelschnur  — 

Extrauterinschwangerschaft. 

Die  Endometritis  deeidualis  besteht  in  einer  abnorm  starken  Wuche-  Endometri- 
tis deciduA- 

rung  der  Uterindrüsen  und  des  Zwischengewebes  der  Decidua  vera,  welche  Us> 
diffus  oder  cirkumskript  auftritt  und  in  letzterem  Falle  zu  polypösen  Bil- 
dungen führen  kann  (Endometritis  deeidualis  polyposa).  Durch  ver- 
mehrte Sekretion  kann  die  Erkrankung  zu  Ansammlung  reichlicher  Flüssigkeit 
zwischen  Decidua  vera  und  reflexa  führen  und  dadurch  die  beiden  hindern 
sich  aneinander  anzulegen ,  oder  durch  Risse  in  denselben  abfliessen  ( Hy  - 
drorrhoe).  Auch  Cystenbildung  in  der  Decidua  vera,  entstehend  durch 
Dilatation  der  Uterindrüsen  infolge  von  Sekretstauung,  tritt  hie  und  da  auf. 

Blutungen  in  die  Eihäute  (Blutmolen,  Thrombenmolen).  Blutungen 
finden  in  die  Substanz  oder  an  die  Oberflächen  der  Decidua  vera  oder 
reflexa  statt  und  können  zum  Absterben  der  Frucht  fuhren.  Bleibt  die  letz- 
tere in  dem  Ei,  so  wird  sie  durch  das  Fruchtwasser  maceriert;  in  anderen 
Fällen  wird  das  Ei  zerrissen  und  es  kommt  zum  Abortus;  wenn  die  von 
Blutungen  durchsetzten  Deciduae  im  Uterus  zurückbleiben  und  noch  eine 
Zeit  lang  weiter  wachsen,  bilden  sich  die  sogenannten  Blut-  oder  Throm- 
benmolen. 

Erkrankungen  des  Chorions.  —  Blasenmolen.  Die  sogenannten 
Blasenmolen  entstehen  durch  Hyperplasie  der  Chorionzotten  und  zwar 
durch  Vermehrung  des  den  Grundstock  der  Zotten  bildenden  Schleim- 
gewebes, wodurch  dieselben  kolbenförmige  Anschwellungen  bilden  und  das 
Aussehen  cystischer,  mit  Flüssigkeit  gefüllter  Blasen  erhalten.  Man  findet 
dieselben  an  der  ganzen  Peripherie  des  Eies  oder  nur  an  der  Placentar- 
stelle  als  stecknadelkopfgrosse  bis  taubeneigrosse,  trauben-  oder  doldenförmig 
angeordnete,  gestielte  Massen,  die  reichliche  Gefasse  enthalten  können 
(Myxoma  chorii  multiplex,  Mola  hydaditosa).  Meist  stirbt  dabei  der 
Embryo  frühzeitig  ab. 

Hydramnion  ist  eine  abnorm  reichliche  Ansammlung  von  Frucht- 
wasser. 

Erkrankungen  der  Placenta  und  der  Nabelschnur. 

Blutungen  können  in  die  Serotina  hinein  stattfinden  oder  von  den 
Zotten  ausgehen. 

Die  Infarkte  der  Placenta  sind  hämorrhagische  oder  anämische; 
letztere,  auch  Fibrinkeile  genannt,  bilden  derbe,  keilförmige  oder  un- 
regelmässig gestaltete  und  mit  Ausläufern  versehene  Herde  von  weisslich 
gelber  oder  blassgraurötl icher  Farbe,  die  Linsengrösse  bis  Wallnussgrösse 
erreichen.    In  ihnen  ist  reichliches,  die  Zotten  umgebendes  Fibrin  nachzuweisen, 

Schmaus,  Pathologische  Anatomie.    Spezieller  Teil.    2.  Aufl.  35 
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die  Zotten  selbst  zeigen  Kernschwund  („Koagulationsnekrose") ;  die  Ursache 
der  Infarkte  ist  entweder  eine  gleich  zu  erwähnende  Entzündung  an  den 
Gefasswänden,  eine  Periarteriitis  fibrosa,  die  zu  bindegewebiger  Neu- 
bildung um  die  Gefässe  und  einem  Verschluss  derselben  durch  Intimawuche- 
rung  führt,  oder  sie  geht  von  einer  Erkrankung  der  Decidua  serotina  aus. 
Wahrscheinlich  können  auch  Thrombosen  der  Bluträume  solche  In- 
farkte hervorrufen. 

^5||d"  Eine  produktive  Entzündung  mit  Bindegewebsneubildung  bewirkt 

eine  Induration  der  Placenta,  die  dadurch  derb  und  blass  wird;  die  Zotten 
gehen  zu  Grunde.  Manche  Formen  derselben  gehen  von  Gefässen  der 
Placenta  aus  und  führen  zu  einer  Verdickung  der  Wand  und  des  anliegenden 
Gewebes,  einer  Periarteriitis  fibrosa.  Die  indurierende  Entzündung  der 
Placenta  kann  eine  vorzeitige  Lösung  derselben  herbeiführen  oder  auch 
umgekehrt  eine  abnorm  feste  Verbindung  derselben  mit  dem  Uterus  ver- 
ursachen. 
Syphilis.  Manche  der  indurierenden  Entzündungen  der  Placenta  beruhen   wahr- 

scheinlich auf  Lues,  in  seltenen  Fällen  sind  auch  gu  mm  aähnliche  Knoten 
beschrieben  worden. 
Fjbrmöser  j)er  fibrinöse  Placentarpolyp  oder  das  Haematoma  uteri  entsteht,  in- 

poiyp(Ha-  dem  durcn  nachträgliche  Blutungen  an  der  Placentarstelle  sich  Gerinnsel 
derselben  anlegen  und  die  zurückgebliebenen  Piacentarreste  einhüllen.  Die 
Gerinnsel  werden  nach  und  nach  derber,  wenigstens  an  ihren  ober- 
flächlicheren Lagen  und  ihre  Verbindung  mit  der  Uteruswand  zu  einem 
Stiel  ausgezogen,  so  dass  sie  eine  polypenformige  Gestalt  annehmen.  Der- 
artige Hämatome  können  bis  zur  Faustgrösse  wachsen  und  starke  Blut- 
ungen veranlassen  bis  sie  schliesslich  ausgestossen  werden. 
Dostruieren-  In  sehr  seltenen  Fällen  gehen  aus  den  Piacentarresten  (und  zwar  von 

dePlacentar-  .  . 

poiypen.    den  Chorionzotten  aus)  destruierende,  die  Uteruswand  zerstörende  Neu- 
bildungen hervor  (sogenannte  destruierende  Placentarpolypen). 

Lagever-  Unter  Placenta  praevia  versteht  man  einen  abnorm  tiefen  Sitz  der 

änderangen. 

Placenta  und  zwar  unterscheidet  man  die  Placenta  praevia  marginalis, 
wenn  der  Rand  derselben  bis  an  den  inneren  Muttermund  reicht,  Placenta 
praevia  lateralis,  wenn  ein  Teil  der  Placenta  den  inneren  Muttermund 
deckt  und  Placenta  praevia  centralis,  wenn  auch  bei  fast  völlig 
erweitertem  Muttermund  die  Placenta  den  inneren  Muttermund  noch  völlig 
einnimmt. 

Am  Nabelstrang  finden  sich  abnorm  starke  Drehungen  (Torsionen), 
die  eine  Kompression  der  Gefässe  zur  Folge  haben  können,  ferner  Throm- 
bosen der  Gefässe. 

An  letzteren  kommt  auch  eine  obliterierende  Endarteriitis  vor, 
welche  der  syphilitischen  Arteriitis  gleicht  und  vielleicht  auch  auf  Lues  zu- 
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rückzufuhren  ist  Von  abnormer  Insertion  der  Nabelschnur  findet  sich  die 
Insertio  marginalis  (am  Rand  der  Placenta)  und  die  Insertio  vela- 
mentosa,  wobei  die  Nabelschnur  den  Rand  der  Placenta  nicht  erreicht, 
gondern  sich  in  die  Eihäute  einsenkt  und  innerhalb  derselben  ein  Stück  weit 
ohne  Warthon'sche  Sülze  verläuft 

Von  der  Extrauterinschwangersehaft  unterscheidet   man   eine  ab  -  Extraotorin- 

°  schwanger- 

dominale,  wobei  das  Ei  sich  an  einer  Stelle  der  Bauchhöhle,  am  häufigsten  im     «dürft. 
Douglas'schen  Raum  entwickelt  hat,  eine  tu  bar  e ,  wenn  es  sich  in  der  Tube  und 
eine  ovariale,  wenn  es  sich  innerhalb  des  Eierstocks  selbst  entwickelt  hat. 

Bei  Gravidita s  tubaria  sind  wieder  drei  Möglichkeiten  vorhanden: 
das  Ei  entwickelt  sich  im  äusseren  Teil  des  Eileiters  und  kann  dann  aus 
demselben  herauswachsen  (T u b  o  a b  d  o  m  i  n  a  1  s c  h  w  ange  r  s  c  h a  f  t),  es  bleibt 
im  freien  Teil  der  Tube  (einfache  Tuben  Schwangerschaft)  oder  ent- 
wickelt sich  im  Isthmus  der  Tube  (Qraviditas  tubaria  interstitialis). 

In  allen  Fällen  wird  von  der  Allantois  aus  eine  Placenta 
gebildet;  bei  der  Tubenschwangerschaft  entsteht  von  der  Tubenschleimhaut 
aus  eine  Decidua,  wie  sonst  von  der  des  Uterus ;  bei  der  O variaisch wan ger- 
schaft vertritt  sie  die  Membrana  granulosa  des  Follikels ;  bei  der  Abdominal- 
schwangerschaft bilden  sich  um  das  Ei  gewöhnlich  reichliche,  dasselbe  ein- 
hüllende Pseudomembranen.  Im  Verlauf  der  Extrauterin  Schwangerschaft 
kann  der  Fötus  frühzeitig  absterben  und  resorbiert  oder  durch  Einlagerung 
von  Kalksalzen  zum  Lithopädion  werden,  oder  vereitern  und  dann  Peritonitis 
erzeugen  oder  endlich  nach  der  Bauchhöhle  in  den  Dünndarm,  häufiger  nach  dem 
Rektum  perforieren.  Der  gewöhnliche  Ausgang  ist  der,  dass  die  Eihüllen 
platzen  und  durch  die  Ruptur  starke  Blutergüsse  in's  kleine  Becken  statt- 
finden, die  entweder  tödlich  werden  oder  zur  Abkapselung  durch  Pseudo- 
membranen führen  (Haematocele  retrouterina). 

Im  Uterus  wird  bei  einer  Extrauterinschwangerschaft  wie  bei  der  Uterus- 
schwangerschaft durch  Schleimhautwucherung  eine  Decidua  gebildet. 

Erkrankungen  der  Tagina. 

Akute  und  chronische  Katarrhe  der  Vaginalschleimhaut  entstehen  Katarrh  der 
am  häufigsten    im  Puerperium    und    als   Folge    gonorrhoischer   In- 
fektion oder  durch  reizende  Sekrete  des  Uterus  (z.  B.  bei  Carcinom  desselben), 
ferner  bei  Allgemeinerkrankungen  (Diabetes,  Skrophulose  u.  a.). 

Die  Schleimhaut  zeigt  Rötungen,  Schwellung  besonders  der  Columnae 
und  der  Papillen  und  Absonderung  eines  reichlichen  trüben  oder  eiterigen 
Sekretes  (Fluor  albus). 

Geht  der  Katarrh  in  ein  chronisches  Stadium  über,  so  findet  man 
mehr  schiefrige,  fleckige  oder  diffuse  livide  Färbung,  die  geschwellten  Papillen 
nehmen  wieder  an  Volumen  ab  und  die  ganze  Mukosa  kann  atrophisch  ver- 
dünnt werden. 
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Kroogfee  Kroupöse  und  diphtheritische  Kolpitis  entsteht  hie  und  da  häma- 

^SSd°he  fc°gen  ^  gewissen  Infektionskrankheiten  (Cholera,  Scharlach,  Pocken). 
Coipitu  oi-  Im  höheren  Alter  kommt  eine  eigentümliche  entzündliche  Erkrankung 

oerosa  ad-  ° 

haesira.  der  Scheide  vor,  die  Colpitis  ulcerosa  adhaesiya.  An  einzelnen  Stellen 
entsteht  eine  kleinzellige  Infiltration,  über  der  der  Epithelbelag  schwindet, 
und  dadurch  kommt  es  zu  Verklebungen  und  Verwachsungen  an  einander 
liegender  Partien  der  Scheidenwände  und  partiellen  Verengerungen  oder  sogar 
Verschluss  des  Lumens. 

Seltene  Affektionen  der  Vagina  sind  die  Colpitis  miliaris  und  herpetica, 
Dysenterie  derselben,  Erysipel,  ferner  auch  tuberkulöse  und  gummöse,  syphi- 
litische Entzündungen;  von  syphilitischen  Prozessen  findet  man  (an  der 
Leiche)  hie  und  da  die  Narben,  selten  Primäraffekte. 

Bei  der  senilen  Atrophie  der  Vagina  ist  dieselbe  in  allen  Dimensionen 
kleiner,  enger,  die  Wand  dünn  und  schlaff. 

Lageveränderungen.  Es  kann  eine  Inversion  der  vorderen  oder  der 
hinteren  Scheidenwand,  d.  h.  eine  Einstülpung  derselben  in  das  Lumen,  endlich 
eine  totale  ringförmige  Einstülpung  der  Vagina  stattfinden.  Tritt  die  invertierte 
Stelle  durch  die  Vulva  hindurch,  so. bezeichnet  man  den  Zustand  als  In- 
versio  vaginae  cum  prolapsu.  Die  Ursachen  der  Inversion  liegen  in 
Schlauheit  der  Scheide  und  deren  Umgebung,  wie  sie  am  häufigsten  nach  Ge- 
burten entsteht.  Auch  sekundär,  durch  Tiefstand  des  Uterus,  kann  die  In- 
version bedingt  sein. 

Mit  der  Inversion  der  vorderen  Vaginal  wand  kann  die  hintere  Blasen- 
wand herabgezogen  und  so  ein  Teil  des  Blasenlumens  aus  dem  Beckenaus- 
gang herausgezogen  sein,  Cystocele  vaginalis.  In  ähnlicher  Weise  entsteht 
auch  eine  Ausbuchtung  der  vorderen  Wand  des  Rektums  bei  Inversion 
der  hinteren  Vaginalwand:  Rectocele  vaginalis. 

Die  ringförmige  totale  Einstülpung  der  Scheide  entsteht  in 
der  Regel  sekundär  durch  Uterusvorfall  und  beginnt  gewöhnlich  im 
Vaginalgewölbe. 

Seltener  wird  die  hintere  Scheiden  wand  durch  höher  gelegene  Organe  (Ovariocele 
vaginalis,  Einstülpung  durch  ein  vergrössertes  Ovarium,  Enterocele  vaginalis  durch 
Darmschlingen,  üydrocolpocele  vaginalis  durch  Exsudat  oder  Transsudat  in  der 
Bauchhöhle,  Pyocolpocele  durch  eiteriges  Exsudat  in  derselben)  invertiert.  Bei  Atresie 
der  Scheide  kommt  es  mit  dem  Eintritt  der  Menses  zum  Hämatocolpos,  indem  die  Vagina 
durch  das  in  ihr  sich  ansammelnde  Blut  ausgedehnt  wird. 

Von  den  Verletzungen  der  Vagina  und  deren  Folgen  sollen  nur  die 
Scheidenfisteln  und  die  Scheiden narben  erwähnt  werden.  Erstere 
kommen  durch  Fremdkörper,  häufiger  im  Verlaufe  der  Geburt,  oder  durch 
zerfallende  Tumoren,  gangränöse  Prozesse  an  Stellen  zu  stände,  wo  die  Scheide 
mit  anderen  Hohlorganen  physiologisch  verbunden  ist  oder  durch  pathologische 
Verwachsungen  adhäriert.    Hierher  gehören  die  Mastdarmscheiden  fisteln, 
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die  Blasen-    und   Urethralscheidenf istein,   endlich   Fisteln   zwischen 
Vagina  und  ihr  adhärenten  Dünndarmschlingen. 

Neubildungen.  Von  solchen  finden  sich  Myome  und  Fibrom yome, 
ferner  Sarkome;  Carcinome  kommen  selten  primär,  meist  sekundär  (von 
der  Portio  vaginalis  des  Uterus  her  fortgeleitet)  vor. 

Cysten  kommen  an  der  Scheide  verhältnismässig  häufiger  vor  und  sind 
teils  von  Drüsen  ausgehende  Retentionscysten,  teils  aus  dilatierten  Lymph- 
gefässen  entstanden,  oder  Reste  der  WolfF'schen  Gänge  etc.  Manchmal, 
besonders  bei  Schwangeren,  ist  die  Scheide  von  einer  grösseren  Zahl 
von  Cysten  ausgekleidet  (Colpohyperplasia  cystica  oder  Colpitis 
emphysematosa). 

Von  Parasiten  finden  sich  Trichomonas  vaginalis;  Oxyuris 
vermicularis  kann  vom  Darm  her  einwandern;  ferner  Soor.  Trichomonas 
vag.  kommt  namentlich  bei  Scheidenkatarrhen  vor. 

Erkrankungen  der  Susseren  Genitalien. 

Die  inneren  Flächen  der  Vulva  und  die  kleinen  Schamlippen  sind 
mit  Schleimhaut  überkleidet,  welche  an  den  letzteren  allmählich  in 
äussere  Haut  übergeht  Dementsprechend  findet  man  an  diesen  Teilen  teils 
die  Veränderungen,  wie  sie  an  den  Schleimhäuten,  teils  solche,  die  an  der 
äusseren  Haut  auftreten. 

Abgesehen  von  Verletzungen  sind  es  spitze  und  breite  Kondy- 
lome, syphilitische  Primäraffekte,  Lupus  u.  a.,  ausserdem  Hyper- 
plasien, besonders  Elephantiasis  an  den  grossen  Schamlippen,  cirkumskripte 
Fibrome,  Lipome,  Sarkome.  Das  Carcinom  tritt  als  Cancroid 
an  den  Schamlippen  oder  der  Clitoris  auf.  Von  cystosen  Neubildungen 
finden  sich  Dermoide,  Atherome,  Cysten  der  Bartholinischen  Drüsen  u.  a. 

Erkrankungen  der  Brustdrüsen. 

Angeborene  Anomalien.  Selten  findet  man  Agenesie  der  Brust- 
drüse auf  einer  oder  beiden  Seiten,  öfter  Mangel  der  Mammille;  Hypoplasie 
der  Mamma  findet  sich  besonders  bei  mangelhafter  Entwickelung  der  weib- 
lichen Genitalien,  namentlich  der  Ovarien. 

Überzählige  Brustdrüsen  (Polymastie)  sind  neben  oder  zwischen 
den  normalen  Mammae  oder  an  entfernten  Körperstellen  gelegen. 

Normalerweise  entwickelt  sich  die  Brustdrüse  erst  stärker  zur  Zeit  der  Pubertät. 
Im  ausgebildeten  Zustande  besteht  dieselbe  wesentlich  aus  Bindegewebe  mit  Drüsengängen, 
welch'  letztere  aber  nur  wenige  Endbläschen  (Drüsenbeeren)  tragen.  In  der  Gravidität 
bilden  sich  unter  Anschwellung  der  ganzen  Drüse  reichliche  Acini. 

Atrophie  der  Milchdrüse  entsteht  als  senile  Atrophie,  im  früheren 
Lebensalter  als  Inaktivitätsatrophie  dann,  wenn  die  weiblichen  Ge- 
schlechtsdrüsen funktionsunfähig  werden. 
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SörangonT  Hyperämie  findet  an  der  Brustdrüse  statt  zur  Zeit  der  Menses,  im 

ES|SJJ;d"   Beginn  der  Laktation  und  bei  Entzündung  derselben. 

Letztere  (Mastitis)  entsteht  manchmal  bei  Neugeborenen  und  beim 
weiblichen  Geschlecht  zur  Pubertätszeit;  sonst  ist  sie  meist  puerperalen 
Ursprunges  und  zwar  erfolgt  dabei  wahrscheinlich  die  Infektion  von  Wunden 
und  Schrunden  der  Brustwarze  aus  und  verursacht  eine  Zersetzung  der  Milch. 

Die  Entzündung  kann  sich  zurückbilden,  in  der  Regel  aber  nimmt  sie 
ihren  Ausgang  in  Abscedierung  und  Perforation  unter  die  Haut  und  durch 
dieselbe.  Heilt  die  Abscesshöhle  unvollkommen  aus,  so  bleibt  unter  Um- 
ständen eine  sog.  Milchfistel  zurück.  In  anderen  Fällen  tritt  eine  diffuse, 
cirrhotische  Induration  der  Drüse  als  Folge  ein.  Wird  durch  narbiges  Ge- 
webe ein  Drüsen  -  Ausführungsgang  verschlossen,  so  kann  dadurch  eine 
Retentionscyste,  Galaktocele,  hervorgebracht  werden. 

loSe^Luoii.  Tuberkulose  der  Milchdrüse  ist  selten. 

An  der  Mammille  entsteht  hier  und  da  der  syphilitische  PrimärafFekt. 

Hyperplasie.  Hyperplasie  und  Neubildungen.    Echte  Hyperplasie  der  Mamma 

führt  zu  beiderseitiger  Grössenzunahme  und  ist  längere  Zeit  progressiv,  um 
schliesslich  auf  einem  gewissen  Umfang  bestehen  zu  bleiben.  Die  vergrößerten 
Brustdrüsen  können  ein  Gewicht  von  mehreren  Kilogramm  erreichen. 

Die  hyperplastische  Mamma  zeigt  die  Struktur  der  normalen,  nur  wenn 
Gravidität  eintritt,  macht  sie  die  entsprechenden  Strukturveränderungen  durch. 
Adenome.  Von  der  einfachen  Hyperplasie  unterscheiden  die  Adenome  der  Mamma 

sich  durch  die  Wucherung  der  Drüsenacini,  so  dass  die  Struktur  eine  ähn- 
liche wird  wie  durch  die  Schwangerschaft.  In  den  neugebildeten  Acinis 
findet  man  den  Epithelbelag  stellenweise  mehrschichtig  oder  auch  einzelne 
Acini  ganz  mit  Zellen  ausgefüllt  Gegenüber  den  Hyperplasien  unterscheiden 
sich  die  Adenome  durch  ihre  cirkumskripte  Beschaffenheit  und  dadurch,  dass 
sie  gewöhnlich  nur  auf  einer  Seite  auftreten.  Manche  sind  scharf  von  ihrer 
Umgebung  abgegrenzt,  leicht  ausschälbar,  andere  gehen  allmählich  in  die- 
selbe über. 
Fibro-  Reine  Fibrome  sind  selten;  meist  findet  mit  der  Bindegewebswucherung 

adeuome.  #  ... 

auch  eine  solche  der  Drüsen  statt,  wie  auch  sonst  die  Adenome  ziemlich 
reich  an  Bindegewebe  zu  sein  pflegen.  So  entstehen  Übergangsformen,  Adeno- 
fibrome,  welche  gleichfalls  derbe,   lappige  oder  knotige  Geschwülste  bilden. 

Myome,  Li-  Ähnlich  verhalten  sich  die  Myome  und  Adenomyxome;  jedoch  kommen 

solche  auch  in  diffuser  Form  und  Ausbreitung  über  die  ganze  Mamma 
vor  und  führen  dann  eine  Atrophie  des   eigentlichen  Drüsengewebes   herbei. 

Neben  cirkumskripten  Lipomen  findet  sich  in  ganz  ähnlicher  Weise 
eine  diffuse  Lipomatose,  die  eine  bedeutende  Vergrösserung  des  Organs 
neben  Atrophie  der  eigentlichen  Drüsenelemente  herbeiführt. 

Auch  diffuse  Fibrome  kommen  vor. 
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Sarkome  treten  wiederum  diffus  oder  cirkumskript  auf.    Letztere   Sark°n»©. 
Formen  sind  Rundzellen-   oder  Spindelzellensarkome  oder  Cystosarkome  mit 
meist  infiltrierendem  Wachstum,    welches  die  Gewebe  der  Umgebung,   Haut 
und  Muskeln  zerstört.     Metastasen   (in  die  Axillardrüsen)  machen  sie  nicht 
oder  erst  spät 

Viele  Tumoren  der  Mamma  zeigen  Neigung  zu  Cystenbilduug,  in-  £*£%£ 
dem  präexistierende  oder  neugebildete  Drüsen  erweitert  werden.  So  entstehen 
Cystoflbrome,  Cystadenome;  bei  solchen  Cystengeschwülsten  findet  manch- 
mal ganz  ähnlich  wie  bei  den  Cystadenomen  der  Ovarien  eine  papilläre 
Wucherung  an  der  Innenwand  der  Cysten  statt,  welche  das  Lumen  der 
Hohlräume  ausfüllen  —  Cystadenome,  Cystoflbroma  proliferum  intra- 
canaliculare. 

Ähnliche  Cysten bildungen  und  Wucherungen  findet  man  auch  an  den 
diffusen  Sarkomen  (Cystosarcoma  proliferum);  solche  verwandeln  die 
ganze  Mamma  in  grosse,  cystose  Geschwülste  und  sind  ziemlich  bösartig. 

In  den  Cysten  solcher  Tumoren  findet  man  meist  einen  dünn-schleimigen, 
klaren  Inhalt 

Die  Carcinome  der  Mamma  unterscheiden  sich  von  den  Adenomen  Caroinom. 
dadurch,  dass  die  Epithelwucherung  auch  in  die  Spalten  des  Binde- 
gewebes hineinreicht  und  einen  destruktiven  Charakter  aufweist.  Die 
neugebildeten  Epithelmassen  bilden  noch  Drüsenschläuche  (Adenocarci- 
nome)  oder  solide  Zellnester  (Carcinoma  simple x).  Dabei  können  die 
Formen,  je  nach  dem  Gehalt  an  Bindegewebe,  dem  Scirrhus  oder  Medullar- 
krebs  angehören.  Ausserdem  kommt  ein  Carcinoma  gelatinosum  und 
cyßticum  vor,  welch*  letztere  Form  durch  cystische  Erweiterung  von  Drüsen - 
räumen  entsteht 

Endlich  unterscheidet  man  die  Formen  noch  in  Carcinoma  tubu- 
losum,  wobei  die  Drüsengänge  wuchern  und  Drüsengang  ähnliche  Nester 
entstehen  und  Carcinoma  acinosum,  wobei  die  Neubildung  wesentlich 
von  den  Drüsen  beeren  ausgeht 

Von  der  Mammille  aus  kann  ein  Plattenepithelkrebs  entstehen. 

Von   tierischen   Parasiten   kommen   in  der  Mamma  Cysticerken   und  p»»mUii. 
Echinokokken  vor. 


B.  Erkrankungen  der  männlichen  Genitalien. 

Missbildungen.     Unter  Anorchie   versteht  man  das  vollständige  ^JJjin 
Fehlen  beider  Hoden,  unter  Mikrorchie  die  verkümmerte  Entwickelung  eines 
oder  beider  derselben,  unter  Monorchie  das  Vorhandensein  nur  eines  Hodens. 

Als  Kryptorchismus  bezeichnet  man  einen  unvollständigen  Descensus 
der   Testikel   einerseits   oder  auf  beiden  Seiten,    wobei   der  Hoden   in  der 
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Bauchhöhle  oder  an  irgend  einer  Stelle  des  Leistenkanals  liegt  Ein  voll- 
standiges  Herabsteigen  kann  noch  nachträglich  stattfinden. 

Nicht  selten  findet   sich   dabei,  aber  auch  bei  normal  descendiertem 
Hoden  eine  Hypoplasie  desselben,  d.  h.  eine  mangelhafte  Entwickelung  des 
kindlichen  zum  reifen  Hoden, 
äiid^gen.  Abgesehen  vom  Kryptorchismus  kommen  Lageveränderungen  ange- 

boren vor,  wo  der  Hoden  in  der  Gegend  des  Perineums  oder  im  Cruralring 
liegt  (Aberratio  testis),  oder  durch  Traumen  aus  seiner  normalen  Lage  ge- 
bracht worden  ist  (Dislokation). 

Unter   Inversio   versteht  man  die  Lagerung  des  Nebenhodens   nach 
vorne,  des  Hodens  nach  rückwärts. 


Hypoepadie, 
Epispadio. 


Die  wichtigsten  Bildungsfehler  des  Penis  sind,  abgesehen  vom  Herma- 
phroditismus, Hypoplasie  desselben,  Fehlen  des  Präputiums,  Hypospadie 
d.  h.  Mündung  der  Harnröhre  auf  der  unteren  Seite  und  Epispadie,  Münd- 
ung auf  der  oberen  Seite  des  Penis,  ferner  Atresie,  welche  in  der  Regel 
nur  eine  Verengerung  der  verlängerten  Vorhaut  ist  (Atresie  bei  angeborener 
hypertrophischer  Phimose). 


Regressive  Veränderungen.  Die  senile  Atrophie  des  Hodens 
geht  mit  fettiger  Degeneration  der  Drüsenepithelien  und  Pigmenteinlagerung 
einher.  Dabei  findet  sich  vollständige  Azoospermie  oder  doch  geringe  Pro- 
duktion von  Spermatozoen.  Eine  der  senilen  ähnliche  Atrophie  kommt  auch 
im  früheren  Alter  als  Folge  kachek tischer  Zustände  vor,  ferner  als  Ausgang 
von  Entzündungen  des  Hodens,  als  Druckatrophie  bei  Hydrocele  (selten!), 
Tumoren  oder  Hernien. 

Hypertrophie  entsteht  bei  jungen  Individuen  kompensatorisch  nach 
Zugrundegehen  oder  bei  Fehlen  des  einen  Hodens. 


Cirkula- 

tionsstür- 

ungen. 


Ödem  findet  sich  an  den  männlichen  Genitalien  bei  Anasarka  und 
betrifft  besonders  das  Skrotum,  die  Tunica  vaginalis  und  das  Präputium. 

Blutungen  entstehen  bei  Verletzungen  und  Entzündungen.  Infarkte 
am  Hoden  sind  selten. 

Unter  Varikocele  versteht  man  die  variköse  Erweiterung  des  Plexus 
pampiniformis,  wobei  die  Venen  den  Samenstrang  als  dicke,  vielfach  ge- 
schlängelte und  unregelmässig  erweiterte  Stränge  umgeben.  Am  häufigsten 
findet  man  sie  im  jugendlichen  Alter. 


Entzünd- 
ungen. 


Akute 
Orchitis. 


Die  Entzündungen  treten  als  Orchitis,  fipididymitis  und  Peri- 
orchitis auf. 

Die  Orchitis  ist  traumatischen  Ursprungs,  oder  von  der  Harn- 
röhre, Blase  oder  Prostata  her  übergeleitet  (Gonorrhöe);  hämatogen 
entsteht  sie  bei  Infektionskrankheiten,  besonders  gleichzeitig  mit  Parotitis. 
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Der  entzündete  Hoden  ist  gerötet  und  geschwellt,  häufig  von  einem 
serösen  Erguss  in  den  Scheiden  räum  umgeben  (akute  Hydrocele),  auch  selbst 
stärker  durchfeuchtet,  mikroskopisch  durch  Rundzellen  infiltriert,  hie  und  da 
von  kleinen  Hämorrhagien  durchsetzt  Ist  die  Orchitis  eine  eiterige,  so 
kann  der  Abscess  abgekapselt  werden  und  narbig  heilen  oder  die  Scheiden- 
wand und  auch  das  Skrotum  durchbrechen,  in  welchem  Falle  dann  sich  an 
der  Aussenfläche  des  letzteren  granulierende  Massen  zeigen,  die  allmählich 
narbig  umgewandelt  werden. 

Ein  Ausgang  in  chronische  Orchitis  macht  sich  vor  allem  durch  CoJ3ü5i!0 
Verdickung  der  bindegewebigen  Septa,  die  im  ganzen  Hoden  oder  fleckweise 
(eventuell  um  einen  Eiterherd  herum)  auftritt  und  mit  Atrophie  der  Samen- 
kanälchen  einhergeht,  bemerkbar.  An  der  so  entstehenden  Verdickung  und 
Verhärtung  nimmt  auch  die  Tunica  vaginalis  propria  Teil  (s.  Periorchitis; 
vergl.  auch  Syphilis). 

Eine  Epididymitis,  Entzündung  des  Nebenhodens,  ist  in  den  meisten  d5^A" 
Fällen  vom  Vas  deferens  her  entstanden,  indem  durch  dieses  die  Ent- 
zündungserreger von  der  Harnröhre  aus  in  den  Nebenhoden  gelangen.  Sie 
bewirkt  Hyperämie  und  Schwellung  des  Nebenhodens,  von  dem  aus  sie  auch 
den  Hoden  ergreifen  kann.  Meistens  ist  sie  gonorrhoischen  Ursprungs  und 
geht  vollkommen  zurück,  kann  jedoch  auch  in  Abscessbildung  oder  Induration 
(chronische  Epididymitis)  mit  Verhärtung  des  Nebenhodens  und  Verödung 
des  Vas  deferens  ausgehen. 

Die  meisten  Hydrocelen  sind  entzündlichen  Ursprungs  und  auf  eine  Periorchitis 
Periorchitis,   eine  Entzündung  der  Scheidenhaut   zurückzuführen.     Dieselben      oeie. 
treten  meist   als  Begleiterscheinung  entzündlicher  Vorgänge  im  Hoden   oder 
Nebenhoden  auf  und  können  mit  seröser,  fibrinöser,  eiteriger  oder  hämorrha- 
gischer Exsudation  einhergehen. 

Die  einfache  Hydrocele  (Wasserbruch)  ist  eine  Ansammlung  seröser 
oder  mit  Fibrinflocken  getrübter  Flüssigkeit,  die  nach  Traumen,  Tripper- 
infektion oder  bei  anderen  Hoden-  und  Nebenhodenentzündungen  auftritt 
und  das  Cavum  vaginale  erheblich  ausdehnen  kann.  Die  Menge  der  an- 
gesammelten Flüssigkeit  beträgt  Va — 3  Liter,  durch  mit  ausgetretenes  Blut 
kann  sie  rötlich  gefärbt  sein;  in  anderen  Fällen  finden  sich  in  ihr  Samen- 
fäden, was  wahrscheinlich  darauf  beruht,  dass  ein  Vas  aberrans  des  Neben- 
hodens frei  in  das  Cavum  vaginale  mündet  — 

Bei  der  Periorchitis  purulenta,  welche  am  häufigsten  nach  Verletz- 
ungen der  Scheidenhaut  und  bei  eiterigen  Prozessen  an  Hoden  oder  Neben- 
hoden entsteht,  sammelt  sich  eiteriger  oder  eiterig-fibrinöser  Belag  an  der 
Oberfläche  der  letzteren  an.  Heilung  kann  durch  Entfernung  oder  Ab- 
kapselung des  Eiters  und  Obliteration  im  Cavum  vaginale  stattfinden« 

Chronische  Formen   der  Periorchitis   sind  der  Ausgang  akuter  Chronische 

Periorchitis. 

Entzündungen  oder  Begleiterscheinung  chronischer  HodenafFektionen. 
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Sie  gehen  teils  mit  chronischer  Ausscheidung  eines  serösen  Exsudats 
einher  (chronische  Hydrocele),  teils  mit  fibrinöser  Exsudation  und  Organisa- 
tion der  Auflagerungen,  ganz  analog  den  chronischen  Prozessen  der  serösen 
Häute.  Diese  produktiven  Formen  bezeichnet  man  auch  als  plastische 
Periorchitis.  Sie  bewirken  Verdickung  der  Scheidenhaut,  Adhäsionen  ihrer 
gegenüberliegenden  Flächen  und  damit  teilweise  Obliteration  der  Höhle. 
Manchmal  bilden  die  abgeschiedenen  Exsudatmassen  derbere  zottige  Massen, 
von  welchen  den  freien  Gelenkkörpern  ähnliche  Corpora  libera  entstehen 
können.  Finden  bei  chronischer,  seröser  Ausschwitzung  öftere  Blutaustritte 
statt,  so  kommt  es  zur  chronischen  Hämatocele. 

Eine  Hydrocele  congenita  (Processus  vaginalis)  entsteht,  wenn  der  Processus 
vaginalis  peritonei  nach  dem  Descensus  testiculorum  offen  blieb ;  wird  dann  ein  Ex- 
sudat in  das  Cavum  vaginale  ausgeschieden,  so  kann  man  dasselbe  in  die  Bauchhöhle 
verschieben. 

Findet  eine  Exsudation  in  weiter  oben  stehen  gebliebene  Hohlräume  statt,  so  ent- 
steht die  Hydrocele  funiculi  spermatici. 

Taberkoiose.  Tuberkulose   des  Hoden   tritt  als   disseminierte  Tuberkulose 

desselben   oder  als   primäre  Hoden  tuberkulöse   auf;    eine  solche  der 
Scheiden  wand  kommt  für  sich,  häufiger  in  Begleitung  ersterer  Formen  vor. 

DisS?lE?1Ler"  Bei  chronischer  Tuberkulose  irgend  welcher  anderer  Organe  finden  sich 

lose.       relativ  häufig  auch   im  Hoden  disseminierte  Herde,   welche   jedoch  eine 

bedeutende  Grösse  erreichen  können.   Im  Gegensatz  zu  dieser  Form  beginnt 

Primäre     die   primäre,  lokalisierte   Tuberkulose   meistens   im  Nebenhoden   und 

tuberkulöse,  zwar  als  käsige  Entzündung  der  Nebenhoden  kanälchen,  deren  Lumen  dabei 
mit  käsigem  Exsudat  erfüllt  wird  und  deren  Wand  einschmilzt,  während  in 
ihrer  Umgebung  kleinere  und  grössere,  auch  unter  sich  konfluierende  Knoten 
sich  entwickeln  —  also  ein  Prozess,  welcher  der  käsigen  Bronchitis  und 
Peribronchitis  analog  ist.  Von  diesen  Herden  entstehen  im  Zwischen ge webe 
weitere  Resorptionstuberkel ;  alle  diese  Herde  erleiden  teils  fibröse  Umwand- 
lung, teils  Erweichung  und  kavernöse  Einschmelzung.  Im  Zwischengewebe 
findet  mehr  oder  minder  auch  Induration  und  Obliteration  noch  nicht 
ergriffener  Kanälchen  statt.  Dieselbe  greift  auch,  und  zwar  vom  Corpus 
Highmori  aus  den  Bindegewebssepten  folgend,  auf  den  Hoden  über;  neben 
dieser  fibrösen  Entartung  treten  häufig  in  letzterem  auch  Käseherde  ver- 
schiedener Grösse  auf  und  bewirken  eine  Auftreibung  desselben,  die  einen 
ziemlich  bedeutenden  Umfang  erreichen  kann. 

Die  Tunica  vaginalis  beteiligt  sich  mit  Bildung  disseminierter 
kleiner  Knötchen  oder  grösserer  Herde,  ferner  durch  Entstehung  eines  serösen 
Ergusses  (Hydrocele)  oder  auch  Verwachsung  der  beiden  Blätter  und  Ob- 
literation des  Cavum  vaginale. 

Brechen  die  tuberkulöseu  Granulationsmassen  durch  die  Tunica  vagi- 
nalis und  die  Skrotalhaut  durch,  so  bilden  sie  an  der  Oberfläche  den  söge- 
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nannten  Fungus  malignus  testis;  durch  Perforation  kavernöser  Stellen 
entstehen  Hodenfisteln.  Die  Tuberkulose  des  Hodens  tritt  ziemlich  häufig 
und  in  jedem  Lebensalter  auf,  sie  ist  isoliert  für  sich  vorhanden  oder  Teil- 
erscheinung einer  Urogenitaltuberkulose. 

Syphilis«  Gegenüber  der  primären  Hoden  tuberkulöse  beginnt  die  Syphilis. 
Syphilis  in  der  Regel  im  Hoden  selbst  und  geht  von  diesem  auf  den 
Nebenhoden  über.  In  einer  Anzahl  der  Fälle  tritt  sie  nur  als  indurie- 
rende,  zu  fibröser  Entartung  führende  Orchitis  auf,  die  mit  den  oben 
erwähnten  Formen  derselben  übereinstimmt  und  histologisch  keinen  spezi- 
fischen Charakter  trägt  In  anderen  sind  kleinere  oder  grössere  gummöse 
verkäsende  Herde  in  die  fibrösen  Massen  eingelagert.  In  der  Umgebung 
der  letzteren,  die  miliar  bis  wallnussgross  werden  können,  entstehen  schwie- 
lige derbe  Narben,  oft  radiär  in  die  Hodensubstanz  sich  ausstreckend ;  auch 
die  Gummen  selbst  erleiden  schliesslich  eine  schwielige  Umwandlung.  Das 
zwischen  den  narbigen  Herden  gelegene  Hodengewebe  verfällt  meistens  der 
einfachen  Atrophie.  Die  Albuginea  und  Tunica  vaginalis  zeigen  Ver- 
dickung, Verwachsung  oder  ebenfalls  gummöse  Herde.  Oft  ist  die  Lues  des 
Hodens  von  einer  chronischen,  serösen  oder  plastischen  Periorchitis  begleitet 
Vorwiegend  kommt  die  Syphilis  des  Hodens  in  späteren  Stadien  der  Er- 
krankung vor. 

Neubildungen.     Von   histioiden  Geschwülsten  tritt  am  Hoden  das      Kea- 

bi  (dangen. 

Fibrom,  Chondrom,  Myxom,  selten  ein  Rhabdomyom  auf.  Von  Sarkomen 

finden  sich  Rundzellensarkome,  Endotheliome  und  Mischformen,  Cystosar- 
kome,  bei  denen  eine  Cystenbildung  durch  Erweiterung  in  dem  Tumor  vor- 
handener Samenkanälchen  oder  Neubildung  solcher,  ähnlich  wie  bei  den 
proliferierenden  Cystosarkomen  der  Mamma  stattfindet;  endlich  einfache  Sar- 
kome mit  Erweichungscysten.  Die  Sarkome  sind  ziemlich  bösartig  und 
machen  gerne  Metastasen. 

Der  Krebs  tritt  meist  als  Medullarcarcinom  auf  oder  entsteht 
durch  maligne  Umwandlung  von  Adenomen  oder  Cystadenomen.  Auch  Kom- 
binationen mit  anderen  Geschwulstarten,  z.  B.  Chondrocarcinome, 
kommen  vor. 

Von  Cystengeschwfilsten  finden  sich  proliferierende,  papilläre  Cyst- 
adenome, welche  gleichfalls  denen  der  Brustdrüse  gleichen. 

Einfache  Cysten  des  Hodens  oder  Nebenhodens  sind  die  Retentions- 
Cysten,  die  von  Samenkanälchen  oder  den  Nebenhodenkanälchen  aus  ent- 
stehen. 

Verletzungen  des  Hodens  sind  Stich-  oder  Schusswunden  oder 
Quetschungen.  Bei  Durchtrennung  der  Skrotalhaut  kann  der  Hoden  vor- 
fallen, worauf  an  der  Wundfläche  eine  Heilung  durch  Granulationsbildung 
zu  stände  kommt  (Fungus  benignus  testis). 


Konkre- 
mente. 
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u"  Entzündungen  der  Prostata   finden  sich  meistens  neben   solchen 

Entzünd- 

nngen.  der  Harnröhre  und  von  denselben  hergeleitet,  bei  Verletzungen  oder  Go- 
norrhöe. Bilden  sich  Abscesse,  so  kann  der  Eiter  in  das  Beckenbindegewebe 
durchbrechen,  und  auch  zur  Entstehung  von  Periproktitis  und  Mastdann- 
fisteln führen. 

Bei  Tuberkulose  des  Urogenitalapparates  bilden  sich  auch  innerhalb 
der  Prostata  miliare  oder  grössere  käsige  Herde. 
teo^hie"  Ein  häufiges  Vorkommnis  ist,  namentlich  im  höheren  Alter,  die  Hyper- 

trophie der  Prostata,  die  auf  einer  Zunahme  des  Drüsengewebes  wie  auch 
des  Interstitiums  beruht  und  diffus  oder  in  Knotenform  auftreten  kann. 
Besonders  betrifft  sie  meist  den  mittleren  Lappen  der  Drüse,  der  dann  die 
Harnröhre  komprimiert  und  die  Harnentleerung  erschwert  und  in  der  Folge 
auch  Hypertrophie  der  Blase  und  Cystitis  hervorrufen  kann. 

Von  regressiven  Metamorphosen  kommen  einfache  Atrophie,  fettige 
Degeneration  und  hyaline  Entartung  der  Muskelfasern  vor. 

Die  sehr  häufigen  Konkremente  kommen  wahrscheinlich  durch  hyaline 
Umwandlung  abgestorbener  Zellen  zu  stände.  Manchmal  geben  sieAmyloid- 
reaktion,  andere  enthalten  bräunliches  Pigment  oder  Kalk.  Die  grösseren 
derselben  weisen  konzentrische  Schichtung  auf. 

Von  Neubildungen  finden  sich  Adenome,  Carcinome,  selten 
Sarkome. 

An  den  Cowper'schen  Drüsen  kommen   im  Anschluss  an  Entzünd- 
ungen der  Harnröhre  abscedierende  Entzündungen  vor. 
Samen-  Dje  Samenbläschen   erleiden   entzündliche   katarrhalische  Pro- 

blMschen. 

zesse,  die  vom  Vas  deferens  hergeleitet  sind.  Ausserdem  entstehen  in  ihnen 
manchmal  Konkremente. 

Penis  und  Sero  tum.  (Über  die  Urethra  siehe  Harnorgane;  vergleiche 
auch  Haut  und  Schleimhäute.) 

Unter  Balanitis  versteht  man  die  Entzündung  der  Eichel,  die  häufig 
mit  einer  solchen  des  inneren  Blattes  des  Präputiums  verbunden  zu  sein 
pflegt  (Balanoposthitis).  Sie  ist  Teilerscheinung  einer  Gonorrhöe,  tritt 
ferner  in  Begleitung  eines  Schankers  oder  des  syphilitischen  Primär- 
affekts auf,  kommt  aber  auch  sonst  —  durch  Zersetzung  des  Smegma- 
sekretes  vor.  Durch  entzündliche  Schwellung  des  Präputiums  kann  die  so- 
genannte entzündliche  Phimose  und  wenn  die  Vorhaut  mit  Gewalt  über 
die  Eichel  zurückgeschoben  wird,  Paraphimose  entstehen. 

Eine  letztere  entsteht  ausserdem  auch  an  der  nicht  entzündeten 
Vorhaut,  wenn  dieselbe  —  bei  angeborenem  massigem  Grad  der  Phimose  — 
mit  Gewalt  über  die  Glans  zurückgeschoben  wird  und  nun  dieselbe  ein- 
klemmt, wobei  infolge  der  nun  an  der  Eichel  eintretenden  venösen  Stauung 
und  ödematösen  Schwellung  die  Reposition  unmöglich  wird.  Wird  die  Para- 
phimose nicht  gelöst,  so  kann  es  zu  Gangrän  der  Glans  kommen. 
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Entzündung  der  Schwellkörper,  Cavernitis,  kommt  hier  und  da  bei 
Gonorrhöe  oder  nach  Verletzungen  vor.  Bei  letzteren  kann  auch 
Harninfiltration  mit  sich  anschliessender  Eiterung  und  Gangrän  sich  ein- 
stellen. 

Ferner  finden  sich  am  Penis  spitze  und  breite  Kondylome  und 
syphilitische  Primäraffekte. 

Von  Tumoren  tritt  das  Carcinom  als  kankroide  Papillargeschwulst, 
meistens  von  der  Glans  penis  oder  dem  Präputium  ausgehend,  auf. 

Präputialsteine  entstehen  durch  sich  ansammelndes  und  eindickendes 
Präputialsekret,  das  sich  mit  Kalk  imprägniert 


Kap.  IX. 


Erkrankungen  der  Haut. 

Cirkulationsstörungen. 

Einfache  Hyperämie  der  Haut  ist  an  der  Leiche  meist  nicht  mehr 
zu  erkennen,  sie  tritt  in  Form  von  sogenannten  Erythemen  auf  in  Be- 
gleitung von  Entzündungen,  nach  Einwirkung  massig  hoher  Temperaturen, 
bei  Allgemeininfektionen  (für  sich  oder  als  Vorstadium  von  Exanthemen), 
bei  Intoxikationen  u.  s.  w.  Besser  erkennt  man  an  der  Leiche  die  Stau- 
ungshyperämie,  wie  sie  nach  allgemeiner  oder  lokaler  Blutstauung  zu 
stände  kommt,  namentlich  an  den  peripheren  Teilen  der  Extremitäten  und 
den  Lippen  (Cyanose  und  starke  Füllung  der  Venen). 

Anämie  fallt  an  der  Leiche  gleichfalls  nur  in  den  höchsten  Graden 
auf  (Verblutungstod,  bei  hochgradiger  allgemeiner  Anämie). 

Blutungen  entstehen  aus  sehr  verschiedenen  Anlässen  und  werden  je 
nach  ihrer  Grösse  und  Gestalt  mit  verschiedenen  Namen  bezeichnet.  Pe- 
techien sind  ganz  kleine  punktförmige,  scharf  begrenzte  Blutungen,  Vibices 
solche  von  streifiger  Gestalt.  Etwas  grössere,  zackig  begrenzte  Hauthämor- 
rhagien  heissen  Ekchymosen,  noch  grössere,  nicht  scharf  begrenzte, 
Sugillationen. 

Die  Blutungen  in  die  Haut  sind  teils  traumatischen  Ursprungs,  teils 
entstehen  sie  bei  verschiedenen  Exanthemen,  bei  perniciöser  Anämie,  Skorbut, 
Allgemeininfektionskrankheiten  oder  Vergiftungen.  Bei  Endocarditis  ulcerosa 
treten  an  der  Haut  kleine  hämorrhagische  Infarkte  auf.  Unter  Purpura 
fasst  man  alle  nicht  traumatischen  Hautblutungen  zusammen;  von  solchen 
sind  ferner  noch  anzuführen  die  Purpura  rheumatica  und  Purpura 
hämorrhagica  (Morbus  maculosus  Werlhofii),  Purpura  senilis. 

Odem  der  Haut  (Anasarka)  entsteht  aus  lokalen  oder  allgemeinen 
Ursachen ;  in  hohen  Graden  kann  die  Epidermis  blasenförmig  von  der  Haut 
abgehoben  werden.  Von  den  lokalen  Ursachen  sind  besonders  Thrombosen 
grosser  Venen  zu  nennen. 
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Anmerkung.  Die  sog.  Totenflecken  beruhen  entweder  auf  Senkungen  des 
Blutes  innerhalb  von  Gefässen  in  die  am  tiefsten  liegenden  Teilen  der  Leiche  (hyposta- 
tische Totenflecken)  oder  entstehen  durch  Diffusion  des  Blutfarbstoffes  in  die  Um- 
gebung (Diffusionsflecken).  Bei  enteren  kann  durch  Fingerdruck  die  Rötung  zum  Ver- 
schwinden gebracht  werden,  bei  letzteren  nicht. 

Abnormitäten  der  Pigmentierung. 

Das  normale  Pigment  der  Haut  liegt  bekanntlich  in  den  Zellen  des 
Rete  Malpighii;  dessen  Menge  bestimmt  die  nach  Rassen  und  auch  in- 
dividuell verschiedene  Farbe  derselben. 

Abnorm  starke  Pigmentierung  kommt  angeboren  oder  erworben  vor. 
Angeboren  finden  sich  dieNaevi  pigmentosa  linsengrosse  und  grössere 
braunschwarze  Flecken,  die  im  Niveau  der  Haut  liegen  (Na e vi  spili)  oder 
pigmentierte  Warzen  darstellen  (Naevi  verrucosi).  Die  Naevi  verrucosi 
sind  oft  dicht  mit  Haaren  besetzt  —  Naevi  pilosL  Erworben  sind  die 
Epheliden  (Sommersprossen)  und  das  Chloasma  (Leberflecke).  Letzteres 
findet  sich  als  Chloasma  uterinum,  cachecticorum,  toxicum  etc. 

Andere  abnorme  Pigmentierungen  der  Haut  sind  Folgen  von  Kratz- 
effekten oder  verschiedenen  Hautaflektionen. 

Wichtiger  ist  die  als  Hauptsymptom  des  Morbus  Addisonii  vor- 
kommende Bronzefarbung  der  Haut,  welche  auf  Vermehrung  des  Hautpigments 
beruht,  und  die  mit  gleichfarbigen  Flecken  an  den  sichtbaren  Schleimhäuten 
zusammen  vorkommt  Das  Pigment  stammt  dabei  in  letzter  Instanz  viel- 
leicht vom  Blutfarbstoff  her. 

Bei  längerem  innerlichen  Gebrauch  von  Argentum  nitricum  tritt 
eine  graubraune  Verfärbung  in  der  Haut  (wie  auch  in  inneren  Organen) 
durch  Silbernieder  seh  läge  auf  (Argyrie). 

Leukodermie  (Pigmentmangel).  Mangel  des  normalen  Hautpigments 
kommt  angeboren  oder  erworben  vor;  die  angeborene  Form,  der  Albinismus 
ist  allgemein  über  den  ganzen  Körper  verbreitet  und  betrifft  ausser  der  Haut 
auch  die  Augen  und  Haare,  oder  ist  partiell  und  betrifft  nur  einzelne  Haar- 
büschel oder  kleinere  Hautflecke. 

Den  erworbenen  Pigmentmangel  bezeichnet  man  als  Leukopathia 
acquisita  oder  Yitiligo;  derselbe  tritt  ebenfalls  in  Form  cirkumskripter 
pigmentloser  Flecken  auf,  die  gleichfalls  pigmentlose  Haare  tragen  können; 
die  hellen  Stellen  vergrössern  sich  und  konfluieren,  wodurch  ausgedehnte 
Strecken  der  Haut  eine  ganz  helle  Farbe  annehmen  können;  daneben  zeigt 
sich  in  der  Umgebung  der  pigmentfreien  Stellen  stärkere  Pigmenteinlagerung, 
so  dass  man  den  Eindruck  erhält,  als  ob  eine  Verschiebung  des  Pig- 
mentes von  den  weissen  Stellen  nach  aussen  stattfände. 

Entzündungen. 

Exsudative  Entzündungen,  welche  nur  die  Epidermis  und  den 
Papillarkörper  betreffen,    heissen  Exantheme«     Sie  kommen  aus  sehr  ver- 
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schiedenen  Ursachen  zu  stände.  Ein  Teil  derselben  ist  infektiöser  Natur  und 
Ausdruck  einer  Allgemeininfektion  wie  bei  Scharlach,  Masern  u.  a. ;  andere 
sind  toxischen  Ursprungs  und  treten  bei  Vergiftungen  oder  als  Arzneien- 
Exantheme  auf,  wieder  andere  entstehen  durch  Insektenstiche,  durch  Haut- 
parasiten oder  aus  noch  unbekannten  Ursachen. 

Erytheme.  Den  leichtesten  Grad   der  akuten  exsudativen  Hautentzündung  stellen 

die  als  Erytheme  bekannten,  fleckigen  Hyperämien  derselben  dar,  welche  mit 
sehr  geringer  Exsudalion  einhergehen.  Dennoch  stellt  sich  nach  deren  Ab- 
lauf gewöhnlich  eine  Abstossung  der  Epidermis  an  den  betreffenden  Stellen 
ein.  Je  nachdem  dieselbe  kleienartig  in  kleinen  Schuppen  oder  in  grösseren 
Lamellen  geschieht,  unterscheidet  man  die  Desquamatio  furfuracea  und 
die  Desquamatio  membranacea.  Zu  den  erythematösen  Exanthemen 
gehören  Scharlach,  Masern. 
Papuiöses  Durch  stärkere  Schwellung  und  Infiltration  im  Papillarkörper  entstehen 

die  papulösen  Exantheme,  welche  in  Form  solider  Knötchen  an  der  Haut 
auftreten.     Zu  ihnen  gehören  Liehen,  Prurigo,  das  papulöse  Syphilid. 
Sehr  rasch  auftretende  und  vorübergehende  Exsudationen  in  den  Papillar- 

UrticAria.  körper  und  die  Epidermis  stellen  die  Quaddeln  (Urticaria)  dar,  welche 
flache,  linsengrosse  bis  nagelgliedgrosse  Efflorescenzen  bilden.  Durch  Kon- 
fluieren mehrerer  Quaddeln  entstehen  ausgedehnte  bis  über  handtellergrosse, 
flache  Efflorescenzen  (Urt.  gigantea). 

Vesikulöse  Einen    grossen    Formenkreis    weisen    diejenigen  Hautausschläge    auf, 

welche  man  als  vesikulöse  Exantheme  zusammenfasst  Bei  ihnen  findet 
neben  Schwellung  und  Exsudation  im  Papillarkörper  auch  Quellung  inner- 
halb des  Stratum  Malpighii  der  Epidermis  statt,  wodurch  in  der  letzteren  eine 
Höhle  entsteht,  die  sich  mit  klarem  Inhalt  füllt  und  die  über  ihr  liegende 
Epidermisschicht  abhebt.  So  entsteht  aus  der  anfänglichen  Papel  (Stadium 
papulosum)  ein  Bläschen  (Stad.  vesiculosum)  von  Stecknadelkopf-  bis 
Erbsen  grosse. 
Ekxem.  Der  Hauptrepräsentant  der  vesikulösen  Exantheme  ist  das  Ekzem,  von 

dem  jedoch  nicht  nur  das  Bläschen-Stadium,  sondern  noch  eine  Reihe  anderer 
Formen  auftreten.  So  findet  man  im  Beginn  die  eben  erwähnten  Papeln 
als  Stadium  papulosum  des  Ekzems,  diesem  folgt  das  typische  Bläschen- 
Exanthem  als  Stadium  vesiculosum.  Aus  den  Bläschen  können  Pusteln 
werden,  indem  der  Inhalt  derselben  sich  trübt  und  eiterig  wird  —  Stadium 
pustulosum.  Sowohl  die  Bläschen  wie  die  Pusteln  können  platzen  und  dann  ent- 
stehen kleine  Exkoriationen,  welche  eine  seröse  Flüssigkeit  absondern  („näs- 
sen") —  Stadium  madidans.  Durch  Eintrocknen  der  abgesonderten  Flüssigkeit 
bilden  sich  an  den  Exkoriationen  Krusten  —  Stadium  crustosum ;  sammelt 
sich  unter  den  Borken  Eiter  an,  so  entsteht  das  Stadium  impetiginosum ; 
endlich  kann  sich  noch  ein  chronischer  Reizzustand  mit  Wucherung  und 
Desquamation  verhornter  Zellen  anschliessen  —  Stadium  squamosum.  Das 
Ekzem  braucht  nicht  alle  diese  Stadien  nach  einander  durchzumachen,  kann 
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aber  io  jedem  derselben  angetroffen  werden.  Als  Folgezustand  treten 
bei  ihm  besonders  häufig  an  den  Händen  und  über  den  Gelenken  Einrisse 
der  geschwellten  und  unnachgiebigen  Haut  auf,  die  mau  als  Rhagaden 
bezeichnet. 

Das  Ekzem  tritt  auch  oft  in  chronischen  Formen  auf,  welche  mit 
geringerer  ödematöser  Schwellung,  aber  starker  Infiltration  der  Haut  einher- 
gehen und  mit  Vorliebe  lange  Zeit  im  Stadium  madidans  verharren. 

Die  Heilung  der  Ekzeme  findet  stets  ohne  Narbenbildung  statt. 

Ausser  dem  Ekzem  gehört  zu  den  Bläschenexanthemen  noch  der  sog. 
Schweissfriesel  (Miliaria)  sowie  der  Herpes,  welcher  in  Gruppen  stehende 
Bläschen  bildet  und  entweder  idiopathisch  oder  im  Verlaufe  akuter  Infektions- 
krankheiten auftritt  Er  findet  sich  als  Herpes  labialis,  genitalis  etc. 
Der  Herpes  Zoster  bildet  Bläschen,  die  dem  Verlaufe  eines  bestimmten 
Hautnerven  folgen. 

An  diese  Formen  reihen  sich  die  grossblasigen,  sog.  bullösen  Exan-  Daiiöse 
theme  an,  welche  durch  den  Pemphigus  repräsentiert  werden.  Derselbe 
besteht  aus  haselnussgrossen  bis  wallnussgrossen  und  grösseren  Blasen,  die 
ebenfalls  innerhalb  des  Epithels  entstehen,  und  eine  gelbliche  etwas  trüb 
werdende,  auch  wohl  blutig  tin gierte  Flüssigkeit  enthalten.  Schliesslich 
trocknen  sie  zu  bräunlich  gefärbten  Borken  ein. 

Als  pustulöse  Exantheme  fasst  man  jene  zusammen,  bei  denen  mit  piutnio&e 
Eiter  gefüllte  Bläschen  entstehen.  Sie  beginnen  als  Papeln  und  die 
Infiltration  und  Eiterbildung  geht  vom  Papillarkörper  oder  tieferen  Schichten 
der  Haut  aus  oder  sie  entstehen  aus  ekzem artigen  Bläschen,  indem 
deren  Inhalt  sich  trübt  und  eiterig  wird.  Die  Pusteln  zeigen  eine  gelbe 
Farbe,  auch  kann  ihr  Inhalt  hämorrhagisch  werden.  Sie  heilen,  wenn  die 
Pustelbildung  von  tieferen  Schichten  ausging  (Variola)  unter  Narben bildung. 
Zu  den  pustulösen  Exanthemen  gehören  die  Variola  (mit  charakteristischer 
dellenartiger  Vertiefung  an  der  Oberfläche  der  Pusteln)  und  die  Variolois, 
die  Varicellen,  ferner  der  Impetigo.  Letzterer  bildet  durch  Konfluieren 
entstandene,  kleinere  bis  linsengrosse  Pusteln.  Treten  noch  grössere  Pusteln 
auf,  so  bezeichnet  man  den  Ausschlag  als  Ekthyma«  Beide  Arten  von 
Efflorescenzen  trocknen  zu  dicken,  braunen  Borken  ein. 

Abschuppung  der  Haut  durch  reichliche  Epidcnnisbildung  stellt  sich  sqaumOse 
nach  verschiedenen  Affektionen  schon  bei  leichten  Erythemen  oder  Ekzemen  xant  em0, 
ein.  Als  Hauptcharakteristikuni  findet  sich  eine  fortdauernde  Desquamation 
bei  den  als  Pithyriasis  und  Psoriasis  bezeichneten  Hautkrankheiten. 
Letztere  beginnt  ebenfalls  in  Form  von  Papeln,  in  denen  aber  sehr  bald 
die  Wucherung  und  Abschuppung  der  Epidermis  sich  einstellt  und  mit  der 
weiteren  Ausbreitung  der  erkrankten  Flecken  verschiedene  Formen  hervor- 
bringt  (Psoriasis  punctata,  guttata,  nummularis  etc.).  Bei  der  Pithyriasis 
findet  sich  nur  Epidermiswucherung  und  Abschuppung  ohne  Bildung  ander- 
weitiger Efflorescenzen. 

Schmaus,  Pathologisch©  Anatomie.     Spezieller  Teil.     2.  Aufl.  36 
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Entzündungen  der  Kutis  und  Subkutis. 

Erysipel.  j)^  Erysipel  ist  eine,  vorzugsweise  die  Haut  betreffende  akute,  zellig- 

seröse  Entzündung,  welche  durch  den  (wahrscheinlich  mit  dem  Streptococcus 
pyogen  es  identischen)  Erysipelkokkus  hervorgebracht  wird  und  zu  den 
Wundinfektionskrankheiten  gehört.  Neben  starker  Hyperämie  zeigt  die 
Haut  entzündliche  Schwellung  und  Infiltration  mit  Rundzellen  und  zwar 
namentlich  in  den  Lymphgefässen  und  Bindegewebsspalten.  Die  Kokken 
finden  sich  innerhalb  derselben  in  besonders  grossen  Massen  an  den  Rand- 
bezirken der  befallenen  Hautstellen,  da  wo  die  Erkrankung  im  Fort- 
schreiten begriffen  ist.  Ihr  folgt  erst  die  Leukocytenauswanderung.  Mit 
der  Entzündung  (deren  Röte  an  der  Leiche  schwindet)  ist  starke  ödem a tose 
Quellung  der  Bindegewebsbündel  verbunden.  Von  der  Kutis  aus  erstreckt 
sich  die  Quellung  und  Infiltration  auch  auf  das  subkutane  Gewebe. 

Gewöhnlich  schwindet  das  Erysipel  aus  den  befallenen  Hautstellen 
sehr  rasch  wieder  („wandert"  oder  erlischt),  ohne  tiefer  greifende  Veränder- 
ungen hervorzurufen.  An  die  Heilung  schliesst  sich  eine  lamellöse  oder 
kleienformige  Hautabschuppung  an. 

In  manchen  Fällen,  wenn  eine  sehr  starke  Exsudation  nach  der  Ober- 
fläche zu  stattfindet,  wird  die  Epidermis  blasenformig  abgehoben  (Erysi- 
pelas  bullosum),  in  anderen  kommt  es  zum  Absterben  einzelner  Haut- 
partien (Erysipelas  gangraenosum). 

Phlegmone.  Phlegmone  (Pseudoerysipel)  besteht  in  einer  diffusen  Infiltration  des 

Unterhautbindegewebes  mit  serös-eiterigem  oder  fibrinös-eiterigem,  oft  auch 
jauchigem  Exsudat  mit  unbestimmter  Abgrenzung  und  Neigung  zu  flächen- 
hafter  Ausbreitung  zwischen  der  Haut  und  den  Fascien.  Dieselbe  geht 
schliesslich  in  Abscedierung  und  teilweise  eiterige  Einschmelzung  des  Gewebes 
aus,  während  andere  Teile  als  fetzige  zerfallende  Gewebsmassen  in  der  Flüssig- 
keit suspendiert  sind  oder  flottieren.  Die  Haut  wird  dabei  über  weite  Strecken 
hin  von  der  Unterlage  abgehoben,  schliesslich  verfallt  auch  sie  und  das  inter- 
muskuläre Bindegewebe  wie  auch  Fascien,  Muskeln,  Sehnen  etc.  der  Gan- 
grän. Wird  der  Eiter  entleert,  so  kann  der  Prozess  unter  ausgedehnter 
Narbenbildung  heilen;  es  kann  aber  auch  Allgemeininfektion  mit  septisch- 
pyämischen  Zuständen  sich  an  die  phlegmonösen  Prozesse  anschliessen. 
Die  phlegmonösen,  wie  überhaupt  die  meisten  eiterigen  Entzündungen 
mit  Neigung  zu  flächenhafter  Ausbreitung  werden  in  den  meisten 
Fällen  von  Streptokokken,  selten  von  Staphylokokken  hervorgerufen.  An 
den  Endphalangen  der  Finger  kommt  eine  Phlegmone  als  sogenanntes 
Panaritium  vor. 

Verbrennung  (Combuytio)  und  Erfrierung  (Congelatio)  bringen  je 
nach  der  Intensität  der  Einwirkungen   verschiedene  Zustände   von  leichterer 
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vorübergehender  Rötung  bis  zu   Nekrose   der  Haut    und    der   darunter 
liegenden  Gewebe  hervor.     Man  unterscheidet  bei  beiden  drei  Grade. 

Bei  der  Verbrennung  ersten  Grades  entsteht  nur  ein  Erythem  mit   v«»^n- 
ödematöser  Schwellung  der  Haut  und  späterer  Abschuppung   an   derselben. 
Die  Verbrennung  zweiten   Grades   zeigt  Blasenbildung   in   der  Epi- 
dermis;  die  Blasen  sind  mit  einem  dünnflüssigen,   später  sich  trübenden  In- 
halt gefüllt  und  trocknen  schliesslich  zu  dünnen  Brocken  ein. 

Die  Verbrennung  dritten  Grades  geschieht  durch  sehr  hohe  Tem- 
peraturen, welche  die  betroffenen  Hautstellen  nekrotisch  machen  und  ver- 
schorfen.  In  der  Umgebung  der  Brandschorfe  finden  sich  fast  stets  auch 
Verbrennungen  ersten  und  zweiten  Grades. 

Die  Brandschorfe  werden  durch  demarquierende  Entzündung  von 
der  erhaltenen  Haut  abgegrenzt,  abgestossen  und  der  Defekt  durch  Granu- 
lierung und  Narbenbildung  gedeckt  Durch  die  Narben  können  starke 
Kontrakturen  z.  B.  am  Hals,  an  Gelenken  (s.  d.)  hervorgerufen  werden. 

Den   ersten  Grad   der  Erfrierung   bilden    die    sogenannten    Frost-  Erfrtonuig. 
beulen,  Perniones,  welche  feste,  flache  Knoten  darstellen,  an  denen  durch 
mechanische  Einwirkungen  Geschwüre  entstehen  können,  welche  unter  Narben- 
bildung heilen.     Als  zweites  Stadium   ist  auch  hier  eine  Blasenbildung, 
als  drittes  eine  Nekrose  der  Haut  oder  ganzer  Körperteile  anzuführen. 

Hyperplasien. 

a)  Die  Epidermis  und  den  Papillarkörper  betreffend. 

Callositas,  Schwiele   ist  eine   umschriebene  Verdickung   der  Hörn-  auitttitas. 
Schicht,   die  sich    besonders    an  Fussohle   und  Handteller  findet  und   auf 
Druckwirkung  zurückzuführen  ist. 

Clavus,  Hühnerauge  ist  eine,  ebenfalls  infolge  von  Druck  entstandene,     a*ru. 
cirkunu  npte  Hypertrophie  der  Hornschicht,  welche  in  die  Tiefe  dringt  und 
mit  Atrophie  des  Papillarkörpers  an  der  betreffenden  Stelle  einhergeht    Die 
Verdickung  dringt  bis  ins  Corium  vor. 

Eine  diffuse  Keratosis,  d.  h.  eine  vermehrte  Bildung  von  Hornsubstanz, 
ist   die  Grundlage   der  Ichthyosis;    dabei  entstehen  auf  der  Hautoberfläche  Ichthyosis, 
homartige  Platten,   oft  in  Form  von  Schuppen  oder  Höckern;   ist  eine 
Hypertrophie  der  Papillen  damjt  verbunden,    so  entstehen    stachelige  Vor- 
sprünge (I.  hystrix). 

Auf  cirkumskripte  Keratosis  sind  die  sogenannten  Hauthörner, 
Cornua  cutanea,  zurückzuführen. 

Die  Warze,   Verruca   entsteht  durch  Wucherung   des   Papillär-   Verruca, 
körpers  und  der  Epidermis  an  cirkumskripten  Stellen.     Die  Ober- 
fläche  derselben   ist  glatt  oder   hat,   wenn   einzelne  Gruppen  von   Papillen 
unter  sich  mit  einer  gemeinsamen  Epitheldecke  überzogen  und  von  anderen 
dadurch  abgesondert  sind,  ein  zerfasertes  Aussehen. 

36* 
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•Fig.  m*. 

Papillom   (spitze«  Condylom 


Spitze    Kondylome 

entstehen  durch  Wucherung 
von  Papillarkörper  und 
Epidermis,  wobei  die  Pa- 
pillen verzweigt  werden. 
Dabei    ist    die    Bekleidung 

mit  Epidermis  nicht 
gleichmütig,  sondern  die 
Papillen  ragen  einzeln  oder 
in  Gruppen  von  der  ver- 
dickten Epidermis  überzogen 
vor  (Fig.  205a). 

Breite  Kondylome 
(Plaques  muqueuses)  be- 
ruhen auf  fläch enhafter,  ent- 
zündlicher Hyperplasie  des 
Papillarkörpers  mit  In- 
filtration der  Eptdcrmis- 
decke     und     eouderu     ein 


nässendes,  dünn -eiteriges  Sekret  ab  (s.  Syphilis). 

b)   Hyperplasie  der  Kutis. 
Die  Elephantiasis  ist  eine  Hyperplasie  der  Kutis  und  des  subkutanen 

Bindegewebes,  welche  zu  diffuser  Verdickung  und  Auftreibung  derselben 
führt,  wodurch  sich  an  der  Oberfläche  unförmige  Massen,  oft  herabhängende 
Säcke  oder  warzenartige  Vorspränge  bilden;  besonders  kommt  sie  an  den 
unteren  Extremitäten  und  den  Genitalien  vor. 

Ihre  Ursachen  sind  verschiedenartig:  chronische  Entzündungen, 
wiederholte  Ery  si  pele,  Lymphstauung  durch  narbigen  Verschluss  der 
Lymphbahnen  oder  durch  Parasiten  (Filaria  sanguinis). 

Sklerodermie  ist  eine  fibröse  Verdickung  der  Kutis  mit  Atrophie  der- 
selben. Bei  Neugeborenen  kommt  ein  ähnlicher  Zustand  vor,  wobei  die  Haut 
verdickt,  glatt  und  starr  ist  —  Sclerema  neonatorum. 

Die  sog.  weichen  Warzen,  Naevi  materni  (Muttermale)  (die  übrigens 
nicht  alle  angeboren  sind)  gehören  ebenfalls  der  Kutis  an  (vergl.  pigmentierte 
Warzen  S.   158). 

Tumoren. 

Von  bindegewebigen  Geschwülsten  finden  sich  in  der  Haut  knotige 
Fibrome.  Verhältnismässig  oft  gehen  Neubildungen  von  den  Hautnerven 
aus  und  zwar  sind  es  teils  (.seltener)  echte  Neu  renne,  bei  denen  auch 
Nervenfasern  neugebildet  werden,  teils  Bindegewebsneubildungen,  die  von 
den  Scheiden  der  Nervenbündel  ausgehen  und  wenig  oder  gar  keine 
Nervenfasern    enthalten    (Neurofibrome).     Sie    treten    häufig    multipel    auf, 
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oft  in  so  grosser  Zahl,  dass  der  Körper  über  weite  Strecken  von  ihnen 
besetzt  ist  Ihre  Grösse  schwankt  von  der  eines  Hirsekorns  bis  der  einer 
Faust  und  darüber,  ihre  Konsistenz  ist  schlaff  und  weich,  weshalb  man  sie 
früher  auch  als  Fibroma  molluscum  bezeichnete. 

Durch  Auftreten  solcher  bindegewebiger  Wucherung  über  grössere 
Strecken  eines  Hautnerven  und  seiner  Verzweigungen  entstehen  cylindrische, 
oft  ebenfalls  verzweigte  oder  anastomosierende,  geschlängelte  Verdickungen 
und  Auftreibungen,  die  plexiformen  oder  Rankenneurome. 

Als  Molluscum  contagiosum  bezeichnet  man  multipel  auftretende,  JJJ^SSum 
kleine  Hautgeschwülste,  die  selten  über  Erbsengrösse  erreichen  und  mit  Vor- 
liebe an  Gesicht,  Vorderarmen  und  Penis  vorkommen.  Sie  haben  die  Farbe 
-der  Haut,  weiche  Konsistenz  und  lassen  eine  weissliche  talgartige  Masse  aus- 
drücken. Auf  dem  Durchschnitt  zeigen  sie  einen  lappigen  Bau;  die  einzelnen 
Lappen  sind  durch  bindegewebige  Septa  getrennt  und  enthalten  epitheliale 
Zellen  vom  Charakter  der  Zellen  des  Rete  Malpighii  und  sind  wie  diese  in 
der  peripheren  untersten  Schicht  cylindrisch.  Im  Centrum  der  Nester  liegen, 
-anfangs  in  Zellen  eingeschlossen,  später  frei  die  charakteristischen  Mollus- 
kumkörperchen,  rundliche  oder  ovale  Körper  ohne  weitere  erkennbare 
Struktur,  aufgequollenen  Stärkekörnern  ähnlich. 

Wahrscheinlich  sind  die  Körper  Gregarinen,  wie  deren  Überein- 
-stimmung  mit  den  beim  Epithelioma  contagiosum  der  Hühner  und  Tauben 
«(„Hühnerpocken4')  vorhandenen  Parasiten  annehmen  lässt 

Als  Keloid  bezeichnet  man  flache  oder  unregelmässig  geformte,  narben-  Keloid* 
-oder  Schwielen  artig  aussehende,  über  die  Haut  vorragende,  bindegewebige  Tu- 
moren mit  glatter  Oberfläche,  die  auf  der  normalen  Haut  —  oder  als  so- 
genanntes Narben  keloid  —  aus  Narben  entstehen.  Im  ersteren  Falle 
ist  über  der  Neubildung  der  Papillarkörper  erhalten,  während  derselbe  bei 
-den  hypertrophischen  Narben  und  dem  Narbenkeloid  fehlt 

Manche  Fibrome  erhalten  durch  Einlagerung  feiner  Fettkörnchen  (auch  Xanthoia«- 
Figment?)  eine  strohgelbe   Farbe;   solche  sog.  Xanthelasmen   treten   als 
Einlagerungen  in  die  Haut  oder  knotige  Verdickungen  in  derselben  auf. 

Eigentliche  Lipome  finden  sich  besonders  an  der  Haut  des  Rückens, 
-des  Gesässes  und  der  Oberschenkel.  Oft  bilden  sie  polypöse  Vorragungen, 
{Lipoma  polyposum). 

Ferner  finden   sich  Myxome,   Myoftbrome  und  Myxosarkome;  von    Myome, 
reinen   Sarkomen  besonders   melano tische   Formen,   die    manchmal  von   ^Jjjjjf 
pigmentierten  Warzen  ausgehen  und  sehr  bösartig  sind.     Endlich  sind  noch  «halste. 
Lymphangiome,  kavernöse  Angiome  und  Dermoide  zu  nennen. 

Von  epithelialen  Tumoren  sind  vor  allem  die  Carcinome    von   can-iaoa. 
Wichtigkeit.    Man  unterscheidet  drei  Arten   von  Hautkrebs  (sämtlich  Platten- 
epithelkrebse): 
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1.  Das  Ulcus  rodens ,  das  zuerst  mit  kleinen  Knötchen  beginnt,  die 
eich  dann  nach  der  Fläche  zu  ausbreiten,  die  Umgebung  infiltrieren  und 
schliesslich  langsam  um  sich  greifende,  ebenfalls  flache  Geschwüre  bilden,  an 
welchen  man  sogar  stellenweise  vorübergehende  Vernarbung  vorfinden  kann. 

2.  Der  knotige,  infiltrierte  Hautkrebs,  welcher  grössere,  tief  greifende 
Knoten  und  Geschwüre  bildet  * 

3.  Das  papilläre  Caneroid,  welches  besonders  an  den  Genitalien  auf- 
tritt und  blumen  kohl  artig  nach  aussen  wächst,  jedoch  auch  Zapfen  in 
die  Tiefe  sendet. 

Sekundär  finden  sich  besonders  Drüsenkrebse,  z.  B.  solche,  die  von 
der  Mamma  ausgehen.  Hierher  gehört  auch  der  infiltrierte  Hautkrebs 
Carcinoma  lenticulare ,  der  am  häufigsten  von  einem  Skirrhus  der  Brust- 
drüse seinen  Ausgang  nimmt,  und  die  Haut  über  demselben  und  in  der  Um- 
gebung mit  kleinen,  innerhalb  des  Koriums  sitzenden  Knötchen  infiltriert, 
während  die  Epidermis  frei  bleibt;  dadurch  wird  die  Haut  bretthart,  knotig 
und  ist  der  Unterlage  fest  angeheftet  Man  bezeichnet  die  Form  auch  als 
Cancer  en  cuirasse. 


Infektiöse  Granulationsgeschwülste. 


Fig.  305  b. 
s  hyperlrophicus.  —  Atypische  Epilhel- 
»ucheruDg. 


i  EpiUielwucbeiongeD. 


Die  Tuberkulose  kommt  an 
der  Haut  fast  nur.  als  Lupus  vor. 
Von  den  einzelnen  Formen  desselben 
sind  die  wichtigsten: 

1.  Der  Lupus  ervtfiema'osus 
tritt  besonders  im  Gesicht  und  zwar 
an  der  Nase,  den  Wangen,  den 
Ohren  auf  und  bildet  umschriebene, 
etwas  erhabene,  gerötete  Flecken  mit 
Abschuppung  der  Epidermis,  ohne 
Geschwürs  zerfall,  die  sich  nach  der 
Peripherie  zu  vergrössem ,  während 
sie  sich  im  Centrum  allmählich  zu 
flachen,  blossen  Narben  umwandeln. 

2.  Der  Lupus  vulgaris  be- 
ginnt mit  Bildung  von  Knötchen 
und  Granulationsmassen,  die 
durch  Zerfall  Geschwüre  bilden 
und  starke  Defekte  hervorrufen,  aber 
auch  durch  Narben  bildung  heilen 
können.  Von  diesen  unterscheidet 
man  wieder  den  Lupus  exulcerans 
mit  vorwiegender  Geschwürsbilduug, 
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den  Lupus  exfoliativus  mit  vorwiegender  Epidermiswucherung  und  Des- 
quamation und  den  Lupus  hypertrophicus  mit  starker  Granulations- 
wucherung und  Epithelneubildung.  (Atypische  Epithelneubildung,  Fig.  105  b 
und  pag.  84).  Seltener  als  an  der  Haut  des  Gesichts  findet  sich  der  Lupus 
an  anderen  Hautstellen  und  kann,  namentlich  an  ersteren,  durch  Ulcera- 
tion  starke  Zerstörungen  anrichten.  Von  der  äusseren  Haut  geht  er  hie 
und  da  auf  Schleimhäute  über,  in  denen  er  mehr  diffuse  Infiltrate,  Ulcera- 
tionen  und  Narben  hervorruft 

Syphilis  findet  sich  an  der  Haut  in  sehr  verschiedenen  Formen.  Als 
syphilitischer  Primäraffekt,  meistens  an  den  Genitalien,  in  Form 
breiter  Kondylome  (Plaques  muqueuses)  als  e  r  y  t  h  e  m  at  ö  s  es,  p  a- 
pulöses,  squamöses,  pustulöses  Syphilid,  zu  welch*  letzterem 
Akne  syphilitica,  Pemphigus  syphiliticus,  Ekthyma  und  Ru- 
pia syphilitica  gehören,  ferner  das  ulceröse  Syphilid  mit  Bildung 
scharf  ausgeschnittener  und  mit  steilem  Rand  versehener  Geschwüre;  eudlich 
in  Form  gummöser  Knoten,  die  nach  aussen  perforieren  und  Geschwüre 
bilden  können.  Bei  der  hereditären  Lues  treten  neben  den  anderen  Aus- 
schlägen namentlich  der  Pemphigus  syphiliticus,  besonders  an  den 
Handflächen  und  Fusssohlen  auf.    Er  gehört  zu  den  pustulösen  Exanthemen. 

Von  anderen  Granulationsgeschwülsten  kommen  Lepra  und  Rotz  in 
Form  von  Knotenbildungen  in  der  Haut  vor  (s.  pag.  146  ff). 

Parasiten. 

Abgesehen  von  den  bekannten  tierischen  Parasiten  finden  sich 
in  der  Haut  pflanzliche  Schmarotzer,  welche  der  Gruppe  der  Faden- 
pilze angehören,  das  Mikrosporon  furfur,  Achorion  Schönleinii 
und  Trichophyton   tonsurans. 

Das  Mikrosporon  furfur  verursacht  die  Pithyriasis  versicolor, 
welche  bräunliche  Flecken  mit  Abschuppung  der  Epidermis  bildet  und 
besonders  an  Bru^t,  Hals  und  Rücken  auftritt 

Das  Achoriou  Schönleinii  verursacht  den  Favus,  der  in  Form  von 
cirkumskripten,  linsengrossen,  gelblichen  Borken  auftritt,  welche  in  der  Mitte 
napfartig  verdickt  und  von  einem  Haar  durchbohrt  sind. 

Das  Trichophyton  tonsurans  ist  die  Ursache  des  Herpes  tonsu- 
rans, der  zuerst  in  Bläschen,  dann  in  Schuppen  auftritt  und  durch  kreis- 
förmige Anordnung  und  Ausbreitung  mit  Abblassen  vom  Centrum  her  cha- 
rakterisiert ist. 

Regressive  Zustände* 

Einfache  Atrophie  der  Haut  entsteht  als  senile  Atrophie;  bei 
derselben  findet  sich  Schrumpfung  der  Kutis   mit  Abflachung  der  Papillen; 
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Faltung  und  Trockenheit  der  Epidermis,  Schlaffheit  der  Haut  durch  Schwund 
des  subkutanen  Fettes.     Der  Pigmentgehalt  ist  dabei  etwas  vermehrt 

Ähnliche  allgemeine  Atrophie  stellt  sich  als  Folgezustand  kachek- 
ti  scher  Zustande  ein. 

Lokal  findet  sich  einfache  Atrophie  als  Druckatrophie,  durch 
Geschwülste  hervorgebracht ;  ferner  infolge  von  Spannung  der  Hautdecken, 
besonders  am  Abdomen  (durch  den  schwangeren  Uterus,  durch  Ovaria  1- 
cysten,  hochgradigen  Ascites)  in  Form  von  Striae,  die  zuerst  rötliche» 
dann  weisse  Streifen  mit  Faltungen  der  Epidermis  darstellen. 

Nekrose  der  Haut  entsteht  durch  Erfrierungen  und  Verbrenn- 
ungen, als  Ausgang  gangränescierender  Phlegmone,  als  Dekubitus 
nach  thrombotischem  Verschluss  von  Arterien,  bei  Noma  u.  s.  w. 

Geschwüre  sind  bis  in  das  Korium  hineingehende  Substanzverluste, 
welche  durch  molekularen  Zerfall  des  Gewebes  oder  durch  Losung  nekrotischer 
Schorfe  entstanden  sind.  Meistens  zeichnen  sie  sich  durch  geringe  Tendenz 
zur  Heilung  aus.  An  ihrer  Oberfläche  sind  sie  mit  einem  dünn  -  serösen, 
einem  eiterigen,  oder  jauchenden  Exsudat  belegt. 

Je  nach  der  Form  unterscheidet  man  kailöse  Geschwüre,  solche 
mit  aufgeworfenen  infiltrierten  Rändern,  sinuöse,  solche  mit  unterminiertem 
Rand,  fungöse,  mit  pilzartig  wuchernden  Granulationen  am  Grund,  fistu- 
löse, welche  durch  Perforation  eines  tiefer  liegenden  Zerfallsherdes  entstanden 
sind  und  serpiginöse,  die  an  einer  Seite  zuheilen,  während  sie  an  der 
anderen  weiterschreiten. 

Kommt  eine  Heilung  zu  stände,  so  erfolgt  sie  durch  Granulier  ung 
und  Narbenbildung, 

Von  einzelnen  Arten  mögen  erwähnt  werden: 

Das  Ulcus  cruris,  Unterschenkelgeschwür,  entsteht  beiVaricen 
und  seröser  Durchtränkung  in  der  Umgebung  derselben  infolge  geringfügiger 
Anlässe  (Druck,  Reibung,  Ekzeme,  Traumen),  oft  neben  elephantiasisartiger 
Wucherung  in  den  anliegenden  Hautstellen. 

Skrophuiüsc  Geschwüre  entstehen  als  sinuöse,  oft  fistulöse 
Formen  durch  Perforation  tiefer  liegender  Käseherde  (Lymphdrüsen,  Knochen- 
oder Gelenkkaries  etc.). 

Skorbutische  Geschwüre  durch  Blutungen  in  das  Korium  und  Li- 
fektion  mit  Eiterung. 

Hierher  gehören  auch  der  weiche  Schanker,  das  Ulcus  inolle,  eine 
kontagiöse  Erkrankung,  die  in  Form  von  Papeln  beginnt,  die  sich  in 
Pusteln  mit  weicher  Infiltration  der  Umgebung  umwandeln  und 
durch  Aufbruch  zu  Geschwüren  mit  scharf  ausgeschnittenen,  unterminierten 
Rändern  werden,  welche  einen  grauen,  speckigen,  Eiter  secernierenden  Grund 
aufweisen;   öfters  finden   sich    weiche  Schanker   mit   multiplem   Auftreten. 
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Die  Heilung  erfolgt  unter  Narbenbildung.  Der  Ulcus  molle  führt  keine 
Allgemeininfektion  des  Körpers  herbei,  sondern  erstreckt  sich  in  einer 
Wirkung  höchstens  bis  zu  den  nächst  gelegenen  Lymphdrüsen  (Bubonen). 

Von  besonderen  Arten  des  Schankers  sind  zu  nennen  der  phagedänische 
Schanker,  der  durch  rasches  Fortschreiten  der  Geschwürsbildung  nach  der  Fläche  und 
Tiefe  grosse  Zerstörungen  hervorrufen  kann ;  der  serpiginöse  Schanker,  welcher 
.auf  der  einen  Seite  durch  Fortschreiten  des  geschwürigen  Zerfalls  sich  ausdehnt,  während 
an  der  Seite  der  Geschwürsrand  vernarbt;  der  gangränöse  Schanker  mit  ausgedehnter 
Gangrän  des  Gewebes. 

Diphtherische  Geschwüre  zeigen  einen  weissen,  schorfartigen  Belag 
des  Grundes  und  entstehen  durch  Wundinfektion.  Ob  das  sie  verursachende 
Virus  mit  den  anderen  Diphtherieerregern  identisch  ist,   ist  noch  zweifelhaft. 

Dekubitus-Geschwüre  bleiben  nach  Abstossung  der  durch  Druck 
•entstandenen  nekrotischen  Teile  zurück  und  vergrössern  sich  sekundär,  oder 
-entstehen  von  Anfang  an  durch  molekularen  fortschreitenden  Zerfall.  Sie 
reichen  oft  tief  unter  die  Haut,  zerstören  Muskeln  und  Bänder  und  legen 
<lie  Knochen  bloss.  Nach  Heilung  des  hier  zu  Grunde  liegenden  Allgemein- 
leidens  können  auch  sie  unter  ausgedehnter  Narbenbildung  heilen. 

Erkrankungen  der  Hautdrüsen,  Haare  und  Nägel* 

a)  der  Hautdrüsen. 

Seborrhöe  ist  eine  vermehrte  Sekretion  der  Talgdrüsen,  die  allgemein  Seborrhöe, 
«oder    lokal,    besonders    am    Kopf,    am    Geweht    oder    an    den    Genitalien 
vorkommt. 

Komedonen    beruhen    auf  Sebumanhäufung    in   den   Talgdrüsen    mit  Komedonen. 
«cystischer  Erweiterung  derselben ;   der  oben  aufsitzende  schwarze  Punkt  ent- 
steht durch  äussere  Verunreinigungen.    Die  Komedonen  finden  sich  besonders 
im  Gesicht,  auf  der  Nase  und  der  Stirn. 

Milium   ist  eine  Sebumanhäufung   in  den  Talgdrüsen  mit  Eindickung    Milium, 
des  Sekrets   zu   festen   weissen  Körperchen    und   finden    sich   besonders 
in  der  Nähe  der  Augen. 

Grössere  tumorartige  Massen  bilden,  die  Atherome,  die  z.  T.  ebenfalls   Atherom. 
Retention scysten   von  Talgdrüsen   darstellen,    aber    bis  Hasel nus «grosse  und 
darüber  erreichen  und  einen  breiigen,  aus  Detritusmassen  bestehenden  Inhalt, 
von  einer  dicken  bindegewebigen  Membran  umschlossen,  enthalten. 

Von  entzündlichen  Zuständen  sind  Akne,  Furunkel  und  Karbunkel  zu 
nennen.  Akne  entsteht  durch  eine  eiterige  Entzündung  in  den  Talgdrüsen  Akne, 
(besonders  aus  Komedonen)  und  der  Umgebung,  ferner  nach  Applikation 
gewisser  reizender  Stoffe  auf  die  Haut  oder  nach  innerlicher  Aufnahme  ge- 
wisser Medikamente  (Jod,  Brom).  Auf  den  behaarten  Stellen  des  Gesichtes 
tritt  eine  ähnliche  Affektion  als  Sykosis  auf. 

Als  Furunkel  bezeichnet  man  eine  intensivere  und  ausgedehntere  Ent-  Furunkel, 
zündung   der  Hautfollikel    und   deren   Umgebung  mit  einem   nekrotisch   ge- 
wordenen Centrum,  das  schliesslich  als  Pfropf  ausdrückbar  ist. 
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Karbunkel.  Karbunkel  ist  eine  ähnliche  cirkumskripte,  aber  stets  grössere  Bezirke 

ergreifende,  eiterig  nekrotisierende  Entzündung  mit  centraler  Gangrän  grösserer 
Teile  der  Haut  und  des  Unterhautbindegewebes.  In  Form  von  Karbunkeln 
tritt  in  der  Haut  auch  der  Milzbrand  auf. 

Tumoren.  yon   den  Talg-  und   Schweissdrüsen   aus   entstehen  in   seltenen 

Fällen  Carciiiome  und  Adenome. 

b)  Abnormitäten  der  Haare  bestehen  einerseits  in  frühzeitigein  Aus- 
fallen derselben,  andererseits  findet  sich  abnorme  Haarbildung  an  sonst  nicht 
behaarten  Stellen,  besonders  auf  den  Naevi  materni  (Naevi  pilosi).  Aus- 
fallen der  Haare  ist  auch  Folge  verschiedener  lokaler  HautafFektionen  (Area 
Celsi  u.  a.). 

c)  An  den  Nägeln  findet  sich  die  Paronychia,  Entzündung  des  Nagel- 
bettes mit  Ausgang  in  Eiterung,  teils  aus  lokalen  Ursachen,  teils  (beiderseitig) 
als  Manifestation  der  Lues. 

Die  Onychogryphosis  beruht  auf  einer  Hypertrophie  des  unter  dem 
Nagel  liegenden  Polsters,  wodurch  derselbe  emporgehoben  und  krallenartig 
gekrümmt  wird. 

Onychomykosis  ist  eine  Erkrankung  des  Nagels  durch  den  Favuspilz 
und  den  Pilz  des  Herpes  tonsurans. 


Anhang: 

Die  wichtigsten  Mass-  und  Gewichtsangaben. 

Durchschnittsgewichte  der  Organe  normaler  erwachsener 
Individuen.  (Die  Zahlen  sind  abgerundet;  beim  weiblichen  Geschlecht  sind 
die  Gewichte  durchschnittlich  etwas  geringer  und  nähern  sich  mehr  der 
niedrigeren  hier  angegebenen  Zahl,  beim  männlichen  Geschlecht  nähern 
dieselben  sich  mehr  der  höheren  Zahl): 

Gehirn       ....     1200—1400 

Herz 250—350 

Lungen.     Linke  L.     325  —  480 
Rechte  L.     360  —  570 

Milz 150  —  250 

Leber 1400—1600 

Nieren    (zusammen)    300   (die   linke  Niere  ist  stets  um 
einige  Gramm  schwerer). 
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Durchschnittsmasse  am  (reifen)  Neugeborenen. 

Lange 50  cm 

Gewicht.  Männlich:  3250.  Weiblich:  3000 

Kopfdurchmesser:   kleiner  querer   .     .       8  „ 
„                   grosser       „        .     .       9,25  „ 

„  frontooccipitaler      .12  „ 

Schädelumfang 34  „ 

Grosse  Fontanelle.     Länge  .     .     .        2 — 2,5  „ 

Länge  der  Nabelschnur 51  „ 

Länge  der  Kopfhaare 3—  4  „ 

Durchmesser  des  Knochenkernes  in  der 
unteren  Femurepiphyse  (nicht  ganz 

konstant) 5  mm. 

Altersbestimmung  der  Frucht  nach  ihrer  Länge. 

Für  die  ersten  5  Schwangerschaftsmonate  giebt  die  Länge  der  Frucht 
das  Quadrat  der  Monatszahl  an.     Es  ergiebt  sich  also  die  Reihe: 

1X1     also  Länge  im  1.  Monat     1  cm 

«      /N     «  l>  >»  J!  *-•  J»  ^         „ 

O      /\     Ö  „  „  ,»         O.  „  J  „ 

^     /N     *  >»  »  >»         4".  „  lO         „ 

ö  X  5        „  „         „     o.       ,,        Jo    „ 

Für  die  letzten  5  Schwangerschaftsmonate  ergiebt  die  Länge  des  Fötus, 
dividiert  durch  5  die  Monatszahl.     Z.  B.  Länge  30  cm,  also  Alter:  6  Monat. 


-—»« 


Alphabetisches  Sachregister. 


Abrachius  204. 
Abortus  146. 
Abscess  109. 

—  kalter  111. 
Abschnürung  198. 
Acarina  253. 

Achorion  Schönleinii  237. 
Adenom  164. 

—  destruierendes ,  malignes 

181. 
Adenocarcinom  181. 
Adenokystom  165. 
Adenomyxom  167. 
Adenosarkom   167,  174. 
Adipositas  121. 
Aerobien  214. 
Agenesie  3,  197. 
Agnathie  202. 
Akardiakus  199. 
Akardie  199. 
Akarinen  253. 
Akne  569. 
Akranie  200. 
Akromegalie  122. 
Aktinomykose  147,  236. 
Albinismus  559. 
Alopecia  570. 
Algor  mortis  16. 
Alkaloide  216,  220. 
Alteration,  entzündl.  der  Ge- 

fässe  91  ff. 
Alveolärsarkom   173,  189. 
Amelus  204. 
Amme  239. 

Amnion,    Verwachsung  198. 
Amniotische  Fäden   199. 
Amöba  240. 
Amputation,  fötale   199. 
Amputationsneurom  168. 
Amygdalitis  352. 
Amyloiddegeneration   56  ff. 
Ana'didyma  207,  208. 
Anämie  13  ff. 

—  durch  Druck  13. 


Anämie,    durch   Gefässver- 
schluss 13,  15. 

—  kollaterale  14. 

—  perniciöse  260. 

—  spastische  14. 
Anaerobien  214. 
Anakatadidyma  207,  209. 
Auasarka  21. 

Anchylostoma  duodenale  251. 
Anencephalie  200. 
Aneurysma  des  Herzens  266. 

—  der  Gefässe  282. 
Angina  352. 
Angiom  160. 
Angiosarkom   173,  189. 
Anhvdrämie   259. 
Ankylose  519. 
Anomalien,  angeborene  194  ff. 
Anordne  551. 
Anteflexio  uteri  542. 
Anteversio  uteri  542. 
Anthrakosis  66,  328. 
Anthrax  (Milzbrand)  233. 
Antiseptica  83. 

Anus  praeternaturalis  305. 
Aphthen  349. 
Aplasie  3,  197. 
Apoplexie  17. 
Apus  204. 
Arachuiden  253. 
Arbeitshypertrophie  117  ff. 
Argyrie  66. 

Arrosion,  lakunäre  der  Kno- 
chen 488. 
Arteriitis  275  ff. 
Arteriosklerose  275  ff. 
Arthritis  514  ff. 

—  urica  61. 
Arthropoden  253. 
Ascaris  lumbrieoides  250. 
Ascites  21,  405. 
Aspergilleeu  237. 
Asphyxie,  lokale  10. 
Asthmakrystalle  306. 


Atavismus  196. 
Ataxie,  hereditäre  457. 
Atelektase  der  Lunge  309. 
Atherom  der  Haut  569. 
Atheromatose  der  Blutgefässe 

275. 
Atresia  ani  367. 

—  penis  352. 

—  urethrae  203. 

—  vaginalis  528. 
Atrophie  «7  ff. 

—  braune  67. 

—  durch  chemische  Stoffe  70. 

—  cellulare  69. 

—  cirkula torische  69. 

—  degenerative  67. 

—  durch  Druck  70. 

—  einfache  67  ff. 

—  halbseitige  69. 

—  durch  Inaktivität  70. 

—  neurotische  69. 

—  senile  68. 

—  sekundäre  69. 
Aussatz  147. 

Bacillen  213. 

—  pathogen e  233. 
Bacillus  der  Diphtherie  235. 

—  der   Hühnercholera   236. 

—  der  Lepra  235. 

—  des  malignen  Ödems  234. 

—  der  Mäuseseptikämie  236. 

—  des  Milzbrandes  233. 

—  des   Rauschbrandes    236. 

—  des  Rotzes  235. 

—  des  Schweiuerotlaufs  236. 

—  des  Tetanus  235. 

—  der  Tuberkulose  234. 

—  des  Thyphus  234. 
Bakterien  aerobe  211. 

—  anaerobe  214. 

—  als    Fäulniserreger    215, 

216,  219. 

—  als  Fermeutbildner   216. 
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Bakterien ,    als   Gährungser- 
reger  216. 

—  Hauptgruppen,   der  213. 

—  als  Infektionserreger  217. 

—  Inkabationsfomen  217. 

—  Lebensäusserungen,  der 

215. 

—  Lebensbedingungen  214. 

—  Morphologisches   Verhal- 

ten 212  ff. 

—  parasitäre  214. 

—  pathogene  216,  231. 

—  Pigment  bildende  216. 

—  Proteine  221. 

—  Ptomaine  216. 

—  Saprophy tische  214. 

—  Sporenbildung  212. 

—  Stoffwechsel produkte,  der 

215  ff.,  220. 

Balanitis  556. 
Balggeschwulst  569. 
Bandwürmer  242. 
Basedow'sche  Krankheit  8. 
Basilarmeningitis  476. 
Bauchspalte  203. 
Becken  498,  511. 

—  all  gem.  verengtes,  plattes 

511. 

—  einfach  plattes  511. 

—  gespaltenes  512. 

—  gleichmässig  verjüngtes 

511. 

—  kox  algisch  es  512. 

—  querverengtes  512. 

—  rhachitisches  511. 

—  seh  rag  verschobenes  511. 

—  seitlich  zusammenge- 

knicktes 512. 

—  spondylolisthetisches  512. 

—  svnostotisches  512. 

—  trichterförmig     verengtes 

512. 
Bifurkationstheorie  206. 
Bildungszellen  28  ff. 
Bilirubin  62,  64  ff. 
Bilirubiuinfarkt  66,  416. 
Bindesnbstanzgeschwülste 

157  ff,  169. 
Bindegewebe ,   Regeneration, 

des  77. 
Bindegewebszellen  7 7  —  80, 

191. 
Blase  435. 

Blasensteine  437. 
Cystitis  436. 

—  kroupöse     und     diph- 
therische 437. 

Dilatationen  436. 
Hypertrophie  436. 
Katarrh,  akuter  436. 

—  chronischer  436. 

—  eiteriger  436. 
Konkremente  437. 
Missbildungeu  435. 


Tuberkulose  438. 

Tumoren  438. 

Verletzungen  437. 
Blasenmolen  545. 
Blut  257. 

Anämie  13  ff.,  258. 

—  pernieiöse  258. 
Anhvdrämie  259. 
Blutkörperchen,  rote  259. 

—  weisse  261. 
Blutplättchen  27,  31,  32. 
Chlorose  260. 
Gerinnsel  26. 
Hämaturie  17. 
Hämoglobinämie,   Hämo- 
globinurie 17,  259. 

Hydrämie  258. 
Icterus  65  ff. 
Kohlenoxydvergiftung, 

Kohlensäurevergiftung 

259. 
Leukämie  261. 
Leukocythämie  261. 

—  lymphatische  262. 

—  lienal-myelogene  262. 
Leukocytose  261. 
Lyraphocyten  261. 
Megaloblasten  260. 
Melanämisches  Pigment  69. 
Mikrocyten  260. 
Oligochromämie  260. 
Oligocythämie  259. 
Plethora  8,  119,  258  ff. 
Poikilocythose  260. 
Pseudolcukämie  162. 
Regeneration  260. 
Siderosis  259. 

Zellen,  eosinophile  261. 

Blutbeule  17. 

Blutfarbstoff  20,  38,  48,  63, 

64,  88. 
—  kadaveröse     Veränder- 
ungen 64. 
Blutgefässe  274. 
Aneurysma  282. 

—  cirsoides  284. 

—  varicosum  285. 
Arteriitis  275  ff. 

—  purulenta  280. 

—  tuberculosa  280. 
Arteriosklerose  275  ff. 
Atheroraatose  275. 
Atrophie  274. 
Kapillarektasie  285. 
Degeneration 

—  aniyloide  275. 

—  fettige  275. 

—  hyaline  275. 
Embolie  33  ff. 
Endarteriitis  278. 
Endophlebitis  278. 
Eiterung  280. 
Geschwülste  160. 
Hämatom,  arterielles  284. 


Hämorrhoiden  285. 

Hyaline    Degeneration 
275  ff. 

Missbildungen  274. 

Naevus  vasculosus  285. 

Neubildung,  der  79,  160. 

ObUteration  278. 

Periarteriitis  279. 

Periphlebitis  279. 

Phlebektasien  285. 

Phlebitis  280. 

Phlebolithen  285. 

Ruptur  283. 

Syphilis  281. 

Thrombophlebitis  280. 

Thrombus,  Organisation 
279. 

Tuberkulose  280. 

Tumor  vasculosus  285. 

Varicen  285 

Varicocele  285. 

Varix  aneurysmaticus285. 

Verfettung  275. 

Verkalkung  275. 

Wunden  279. 
Blutgerinnung  26. 
Blutkörperchen,  rote,  Agglu- 
tination derselben  9,  30. 

Diapedesis    derselben    10, 
17,  19,  31,  35. 

—  in  Exsudaten  93,  113. 

—  in  Thromben  26  ff. 
Blutkörperchen,  weisse,  Emi- 
gration derselben  92  ff. 
221. 

Randstellung  31,  93. 

—  in  Thromben  27  ff. 
ßlutkuchen  26. 
Blutplättchen  27,  31,  32. 
Blutung  16  ff. 

—  per  diabrosin   16. 

—  per   diapedesin    10,    17, 

19,  31,  35. 

—  per  rhexin   16. 

—  durch  Stase   10,  31. 

—  durch  Stauung   10. 
Blutserum  20,  26. 

—  Bakterieutötende     Eigen- 

schaften des  228. 
Blutverteilung  in  der  Leiche 

15. 
Bothriocephalus  244,  248. 
Brachycephalie  511. 
Brand  41. 

—  feuchter  41. 

—  heisser  41. 

—  kalter  41. 

—  schwarzer  41. 

—  seniler  48. 

—  trockner  48. 

—  weisser  41. 

Bronchiektasen  306. 
Bronchien  303. 

Asthma  bronchiale  306. 
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Bronchiolitis     tuberculosa 

333. 
Bronchoblennorrhoea  304. 
Bronchitis,  akute  katarrh. 

304. 

—  chron.  Katarrh  304. 

—  fötide  305. 

—  kroupöse  305. 

—  putride  305. 

—  tuberkulöse,  käsige  306. 
Curschmann'sche  Spiralen 

306. 

Kapillarbronchitis  304. 

Peribronchitis  tuberc.  332. 
Bronchiolitis  katarrh.  320. 
Bronchopneumonie  320. 
Brustdrüse  549. 

Adenom  550. 

Adenofibrom  550. 

Anomalien,  angeborne  549. 

Atrophie  549. 

Carcinom  551. 

Cirkulationsstörungen  550. 

Cystentumoren  551. 

Fibrom  550. 

Hyperämie  550. 

Hyperplasie  550. 

Lipom  550. 

Mastitis  550. 

Myom  550. 

Parasiten  551. 

Polymastie  549. 

Sarkom  551. 

Tuberkulose  550. 
Bubonen,  harte  143. 
Buckel,  Pottscher  513. 
Bulbärparalyse  454. 
Bursitis  521. 

Cadaverin  216. 
Callositas  563. 
Callus  501. 
Carcinoma  174  ff. 

—  adenomatodes  181. 

—  oolloides  185. 

—  cyliudro-epitheliale  181. 

—  gelatinosum   185. 
Kankroid   178. 

—  medulläre  184. 

—  myxomatodes  185. 

—  scirrhosum  183. 

—  Simplex   177. 
Caro  luxurians  110. 
Caverne,  tuberkul.  129,  337ff. 
Cavernitis  557. 
Cavernosus  Angiom  160. 
Cellulation  94. 

Cercarien  249. 
Cercomonas  intestinalis   241. 
Cerebrospinalmeuingitis,  epi- 
demische 470. 
Cestoden  242. 
Chalkosis  328. 
Charkot'scheKrystalle56,306. 


Cheilognathopalaioschisis 

202. 
Chemotaxis  92,  221. 
Chlorose  260. 

—  ägyptische  251. 
Cholera  369. 
Cholerabacillen  236. 
Cholerarot  236. 
Cholestearin  53,  54,  88. 
Cholesteatom   189. 
Chondrom   159. 
Chondromyxom  159. 
Chondrosarkom  173. 
Chorditis  vocalis  299. 
Chromatin  73. 
Cirkulationsapparat  257. 
Cirkulationsstörungen  6  ff. 

—  bei  Entzündungen  91  ff. 
Cladothrix  237. 

Clavus  563. 
Cloakenbildung  204. 
Coccidien  240. 
Cohnheim'sche    Theorie    der 

fötalen  Geschwulstanlage 

155. 
Colpitis  548. 
Condylome  564. 
Corpora  amylacea  58. 
Cornu  cutaneum  563. 
Corpußcula  oryzoidea  519. 
Cowpersche  Drüsen  556. 
Craniotabes  498. 
Cruor  26. 
Curschmann'sche       Spiralen 

306. 
Cyanose  13. 
Cyanotische    Induration    13, 

120. 
Cyklopie  201. 
Cvlindcrepithelkrebs  181. 
Cviindrom  173,   190. 
Cystadenom  165. 
Cystenbildung  88,  159,  165, 

173,  174,   190. 
Cy  st  engeschwülste  190. 
Cystenhygrom   117,  161. 
Cysticercus  243  ff. 
Cystitis  436. 
Cystocele  vaginalis  548. 
Cystosarkom  174. 

Darmkanal  367. 
Abscesse  373. 
Acliseudrehung  383. 
Aniimie  367. 
Anthrax  376. 
Anus  praeternaturalis  385. 
Atresia  ani  367. 
Atrophie  367. 
Blutung  367. 
Carcinom  386. 
Cholera  asiatica  369,  370. 
—  uostras  369,  370. 
Cirkulationsstörungen  367. 


Colitis  368. 
Degeneration  367. 
Diphtherie  370. 
Divertikel  367,  385. 
Duodenitis  368. 
Dysenterie  371,  372. 
Ecohymosen  367. 
Einklemmung,  innere  383. 
Enteritis  follicul.  368, 373. 
—  membranacea  369. 
Enterocele ,    Enteroepiplo- 

cele  381. 
Enterolithen  385. 
Entzündungen  368  ff. 
Epiplocele  381. 
Erweiterung  385. 
Fistula  bimueosa  385. 
Folliculargeschwür  373. 
Fremdkörper  385. 
Gastroenteritis  369. 
Geschwür,  follikuläres  373. 
Gran  ulation  sgesch  wülste, 

infektiöse  376  ff. 
Hernien  380  ff. 
Hyperämie  367. 
Hyperplasie,      glanduläre 

386. 
Incarceration  381. 
Infarkte  367. 
Intussusception  384. 
Invagination  384. 
Kanalisationsstörungen 

380. 
Katarrh  368,  369. 
Kotabscess  385. 
Kotsteine  385. 
Kroup  370. 

Lageveränderungen  380. 
Leukämie  380. 
Meteorismus  386. 
Milzbrand  376. 
Missbildungen  367. 
Parasiten  386. 
Perforationsperitonitis  374. 
Periproktitis  375. 
Perityphlitis  374. 
Proktitis  375. 
Prolaps  384. 
Ruptur  385. 
Stenose  385. 
Syphilis  380. 
Tuberkulose  379. 
Tumoren  386. 
Tympanites  386. 
Typhlitis  374. 
Typhus  abdominalis  377. 
Verengerungen  385. 
Verletzungen  385. 
Volvulus  383. 

Darmsteine  385. 
Darmtrichineu  252. 
Decidua  545. 

Deckepithelien ,  Geschwülste 
derselben  164,  175,  178. 
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Deckepithelien,atypischeWu- 
cherung  der  83,  84, 
110,  115,  141,  156. 

Dekubitus  50,  568,  569. 

Degeneration  55  ff. 

—  albuminöse  51. 

—  amyloide  56  ff. 

—  fettige  52  ff. 

—  glykogene  54. 

—  hyaline  59  ff,  173,  190. 

—  hydropische  60. 

—  kolloide  56. 

—  parenchymatöse   51 ,    94, 

95,  98. 

—  schleimige  54. 

—  wachsartige  59. 

Demodex  253. 

Dermatomykosis  237. 

Dermoide  210. 

Desquamatio-Pneumonie  335. 

Dextrokardie  263. 

Diabetes  54. 

Diabrosis  16. 

Diapedesis  10,  17,  19,  31,  35. 

Diarthrose  513. 

Diathese,  hämorrhagische  19. 

—  harnsaure  61. 
Dicephalus  207. 
Dilatation  des  Herzens  117. 
DHatationsgesch  wülste     149, 

190. 
Diphtherie  103. 

—  des  Darmes  370. 

—  des  Halses  354. 

—  der  Trachea  299. 
Diphtheriebacillen  235. 
Diplokokken  213. 
Diprosopus  207. 
Dipygus  208. 
Dislokation   198. 
Disposition  229. 

—  zur  Tuberkulose  137  ff. 

—  angeborene  138. 

—  der  einzelnen  Organe  133  ff. 

—  erworbene  139. 
Distomum  haematobium  250. 

—  hepaticum  250. 

—  lanceolatum  250, 
Disiorsion  514. 
Dochmius  duodenalis  251. 
Dolichocephalus  511. 
Doppelmissbildungen  198, 

205  ff. 
Dreifachmissbildungen  209. 
Druckatrophie  70. 
Druckbrand  50. 
Drüsengewebe,  Regeneration 

des  80,  81,  82. 

—  atypische  Wucherung  des 

84,   85,    103,  110,   156. 

—  Geschwülste  164,  177  ff. 
Drüsenpolypen   103. 
Ductus  omphalomesentericus 

203. 


Duplicitas  anterior  207. 

—  posterior  208. 

—  parallela  209. 
Dura  mater  483  ff. 

Cirkulationsstörungen  483. 

Fungus  485. 

Hämatom  483. 

Neubildungen  485. 

Paehymengitis  484. 

Syphilis  485. 

Thrombophlebitis  484. 

Tuberkulose  485. 
Dysenterie  371,  372. 
Dysmenorrhoea     membrana- 
cea  539. 

Rburneatio  500. 
Echinokokkus  243,  246. 
Echinorrhynchus  250. 
Ectopia  cordis  203. 

—  vesicae  urinariae  203. 
Eierstock  527,  528. 
Eihäute  545. 

Blasenmolen  545. 

Blutungen  545. 

Endometritis  decidualis 
545. 

Erkrankungen  der,  als  Ur- 
sache von  Missbildungen 
198. 

Hvdramnion  545. 

Myxoma  chorii  multiplex 
545. 

Thrombenmolen  545. 

Verwachsungen    der    198, 
200. 
Eileiter  530. 

Eibenreaktion   des   Blutfarb- 
stoffes 63. 
Eiter  83,  93,  106  ff. 

—  jauchiger  48,    108,  219, 

223,   224. 

—  käsiger  47,  129. 
Eiterkokken  223,   231,   232. 
Eiterkörperchen  93,    106  ff, 

221. 
Eiterung  93,  106  ff,  221. 

—  metastatische    112,    222, 

223. 
Ekchyraosen   17.  v 

Ekthyma  561. 
Ektropion  537. 
Ekzem  560. 
Elephantiasis  25,  121,  158, 

564. 

—  Graecorum  147. 

—  lymphangiektatische  253. 
Elevatio  uteri  541. 
Embolie  33  ff,  112,  223. 

—  in  Arterien  33. 

—  kapillare  38. 

—  von  Fett  39. 

—  infektiöse  112,  223. 

—  von  Luft  40. 


Embolie,  retrograde  39. 
Emigration  91,  92,  93,  106, 

221. 
Emphysem  311. 

—  brandiges  49. 

—  der  Lunge  311. 

—  Fäulnis-  48. 
Empyem  109,  345,  348. 
Encephalitis  457. 
Encephalocele  200. 
Encephalomalacia  463  ff. 
Endarterien  34. 
Entarderiitis  obliterans  278. 
Endokarditis  266. 
Endometritis  cervicalis   537. 

—  corporis  538. 

—  decidualis  545. 

—  puerperalis  534. 

Endophlebitis  obliterans  278. 
Endothelien  187. 
Engastrius  207. 
Enostosen  501. 
Enteritis  s.  Darm. 
Enterocele  381. 
Enteroepiplocele  381. 
Enterolith  385. 
Entozoen  239. 
Entzündung  88  ff. 

—  abscedierende  109,  111. 

—  akute  96. 

—  adhäsive  100,  111. 

—  bakterielle  222. 

—  blennorrhoische  102. 

—  chronische  96. 

—  desquaujierende  108. 

—  diphtheri tische  103  ff. 

—  eiterige  106. 

—  embolische  112,  223. 

—  exsudative  98. 

—  fibrinöse  99. 

—  fibröse  100,  111,  113  ff. 

—  gangränescierende  108, 

224. 

—  geschwürbildende  109, 

111. 

—  granulierende    99,    103, 

106,   111. 

—  hämorrhagische  113, 

—  hyperplasierende  103,1 13. 

—  interstitielle  114. 

—  jauchige  108,  223. 

—  käsige  113,  127,  145. 

—  katarrhalische  101. 

—  kronpöse  103. 

--  metastatische  112,  223. 

—  nekrotisierende  108,  224. 

—  neurotische  97. 

—  parenchymatöse  98. 

—  phlegmonöse  109. 

—  produktive  99,  103,  106, 

111,  113. 

—  seröse  99. 

—  sero-fibrinöse  99. 

—  skrophulöse  129. 
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Entzündung,  syphilitische 
145. 

—  tuberkulöse  127. 
Entzündungshkze  93,  95. 

—  Reiz  89. 

—  Röte  91,  93. 

—  Schmerz  91. 

—  Transsudat  92,  95. 

—  Tumor  95. 

—  Ursachen  98,  202,  221. 
Enzyme  216. 

Ephelis  359. 
Epididymitis  553. 
Epigastrius  209. 
Epignathus  209. 
Epiplocele  381. 
Epispadie  203,  552. 
Epiphysenlösung  499. 
Epistaxis  17. 

Epithel,  Regeneration  des 
81  ff. 

—  Neubildungen    des    164, 

174. 

—  atypische     Wucherungen 

des  83,  84.  85,  103, 
110,  115,  141,  156. 

Epizoen  239. 

Epulis  154,  351. 

Erfrierung  562. 

Erschöpfungstheorie  228. 

Erweichung  36,  48,  107,  129. 

Erweich ungscysten   88,   190. 

Erysipel  562. 

Erysipelkokken  231. 

Erythem  560. 

Essigsüuregährung  216. 

fttat  crible  466. 

Ktat  mamellonne  359. 

Ethmocephalie  201. 

Eustrongylus  gigas  251. 

Eventeratio  203. 

Exanthem  559. 

Exeedierende  Entwicklung 
196.  204. 

Exencephalie  200. 

Exostose  500. 

Exsudat  96. 

—  diphtherisches  103. 

—  eiteriges  106 

—  hämorrhagisches  113. 

—  jauchiges  108. 

—  katarrhalisches   101. 

—  käsiges   1 13. 

—  kroupöses  103. 

—  scroti brinüscs  99. 

—  zelliges  97. 
Extravasaten  des  Mutes  16  ff. 
Extrauteriuschwangerschaft 

547. 

Fadenpilze  237. 
Faserstoffgerinnsel  26. 
Fäulnis  48,    108,    215,    219. 
Fäulnistoxiue  215,  219,  220. 


Favus  237,  567. 
Fermente  216. 
Fettdegeneration  52  ff. 

—  Embolie  39. 

—  Infiltration  52. 

—  Körnchenzellen  52,  87. 

—  Krystalle  53. 
Fettembolie  d.  Lungen  216. 
Fettgewebe,  Hyperplasie  121. 
Fettherz  264.* 
Fibrin  26  ff.,  59,  99,  103  ff. 
Fibroblasten  79. 
Fibrolipom  159. 
Fibrom  157. 
Fibrornyom   164. 
Fibroneurom  158,  169. 
Fibrosarkom  172. 
Filaria  253. 
Finnen  243,  244. 
Fischvergiftung  220. 
Fissura  abdominalis  203. 

—  genitalis  203. 

—  sterni  203. 

—  vesico-genitalis  203. 
Fistel  109 

Fistula  colli   congenita   203. 
Fleischmolen  545. 
Fleischvergiftung  220. 
Fötalkrankheiten  3,  195. 
Follikularcysten  191. 
Fragmentierung  der  Kerne74. 
Frakturenheilung  501. 
Fremdkörper,  Einheilung  der 

85  ff.  « 

Frostbeule  563. 
Früchte,  todfaule  47. 
Fungus  128,  517. 
Furunkel   109,  569. 

Gährung  216. 

Galaktocele  550. 

Gallenblase  403. 
i        Entzündungen  403. 

Gallensteine  403. 
|        Hydrops  404 
1        Obliteration  404. 
Tumoren  404. 

Gallengäuge  403. 

Galleufarbstoff,      Pigmentie- 
*         rung  durch  64  ff. 

Galleusteine  62. 

Gallertkrebs  185. 

Ganglien   519. 

Ganglienzellen  410  ff,  448  ff. 

—  in  Geschwülsten   167. 
Gauglioneurome  167. 
Gangrän  41,  48 

I    Gase  bei  Fäulnis  47. 

Gastritis  358  ff. 

Gastroentritis  369. 
,    (iastromalacia  357,  360. 
1    Gaumen  352. 
i    Gaumenspalte  202. 

Gefässe  274. 


Gefäsfealteration,  entzündliche 

91  ff. 
Gefässverschluss  10,  14,  18, 

23,  33,  38. 

Gegengifttheorie  228. 
Gehirn  440. 

Abscess  467. 

Anämie  459. 

Aneurysma  248,  462. 

Anomalien,angeborene448. 

Atrophie  450. 

Basilarmeuingitis  476. 

Blutungen  461. 

Bulbärparalyse  454. 

Cerebrospinalmeningitis 
470. 

Cirkulationsstörungen  459. 

Commotio  481. 

Cyste,  Erweichungs-  88,4  65. 

—  apoplektische   20,    88,' 
463. 

Degeneration,  sekand.  450. 
Encephalitis,  eiterige  467. 
Encephalomalacie  463  ff. 
Entzündung  449,  454,  457, 

460,  466,  467,  469,  475, 

476,  479. 
Epeudymsklerose  475. 
Erschütterung  481. 
Erweichung,  gelbe  465. 

—  rote  463,  465. 

—  weisse  464. 
ßtat  crible  466. 
Ganglienzellen,   Degenera- 
tion 450  ff. 

Hirn  abscess  467. 
Hirn  druck  461. 
Hydrocephalus    450,    460, 

470,  473,  474. 
Hydrops  meningeus  470. 
Hyperämie  459. 
Ischämie  465. 
Leptomeningitis      chronic. 

472. 
Meningitis 

—  basilaris  476. 

—  cereprospinalis  epi- 
demica 470. 

—  eiterige  470. 
Meningoencephalitis  453, 

472. 
Mikrocephalie  448. 
Missbildung  448. 
Narbe,   apoplektische    20. 

88,  463. 

—  sklerotische    88,    465. 
472. 

Neuroglia  440,  448. 
Ödem  460. 

Paralysis  progressiva  453. 
Parasiten  486. 
Perlgeschwulst  479. 
Pigmentköruchenzellen  88, 
463. 
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Porencephalie  448. 
Psammom   479. 
Quetschungen  480. 
Regeneration  480. 
Sinusthrombose  459. 
Sklerose  448  ff. 

—  diffuse  458. 

—  multiple  457. 
Strangdegeneration,  sekun- 
däre 450. 

—  primäre  455. 
Syphilis  477. 
Tuberkulose  475. 
Tumoren  479. 
Wunden  480. 

Geisseifäden  212. 
Gelenke  513. 

Ankylose  519. 

Arthritis  chronica  515. 

—  deformans  516. 

—  purulenta  515. 

—  serofibrinosa  515. 

—  serosa  514. 

—  urica  516. 
Cirkulationsstörungen 

514. 
DiBtorsion  514. 
Empyem  515. 
Entzündungen  514. 
Fungus  517. 
Ganglien  519. 
Gelen  km  äuse  518. 
Gelenkrheumatismus, 

akuter  515. 

—  chronischer  516. 
Gelenkzotten  513. 
Genu  valguin  520. 
Gichtknoten  516. 
Gonarthritis  acuta  514. 
Hydarthros  chron.   514. 
Hydrops  acut.  514. 
Knorpel  513  ff. 
Kontraktur  519. 
Luxation  514. 
Panarthritis  515. 

Pes  calcaneus  520. 

—  equinus  520. 

—  valgus  520. 

—  varus  520. 
Polyarthritis  acut.  515. 
Regeneration  514. 
Regressive  Störungen  513. 
Spondylolystesis  512. 
Subluxation  514. 
Synostose  513. 
Synovitis  pannosa  513. 
Syphilis  518. 

Tophi  516. 
Tuberkulose  517. 
Tumor  albus  517. 
Tumoren  s.  Knochen  und 

Knorpel. 
Überbeine  519. 
Verrenkung  514. 


Generationswechsel  239. 
Genitalien,  männliche  551. 

Anorchie  551. 

Atresie  552. 

Balanitis  556. 

Blutungen  552. 

Cavernitis  557. 

Cirkulationsstörungen  552. 

Cowper'sche  Drüseu  556. 

Entzündungen  552. 

Epididymitis  553. 

Epispadie  552. 

Hoden  551  ff. 

Hydrocele  553. 

—  congenita  554. 
Hypertrophie  552. 
Hypoplasie  552. 
Hypospadie  552. 
Inversio  552. 
Kryptorcbismus  551. 
Lageveräuderungen  552. 
Mikrorchie  551. 
Missbildungen  551. 
Monorchie  551. 

Ödem  552. 
Orchitis  552  ff. 
Paraphimose  556. 
Penis,  Erkrankungen  556. 
Periorchitis  chron.  553. 

—  purulenta  553. 
Phimose  551. 
Prostatitis  556. 
Samenbläschen  556. 
Syphilis  555. 
Tuberkulose  554. 
Tumoren  555. 

Genitalien,  weibliche  526. 
Äussere  Genitalien  549. 
Brustdrüse  549. 
Entwickelung  526. 
Extrauterinschwanger- 

schaft  547. 
Missbildungen  526. 
Nabelstraug  547. 
Ovarien  527,  528. 
Placenta  545. 
Tuben  530. 
Uterus  526,  532. 
Vagina  527,  547. 

Genu  valgum  520. 
Gerinnsel,  intravitale  29. 

—  postmortale  26. 
Gerinnungstod  46. 
Geschwülste  72,  148. 

—  bindegewebige  157,  169. 

—  bösartige  153. 

—  cystische  159,    165,  174, 

190. 

—  epitheliale  164,  174. 

—  gutartige  153. 

—  heterologe  152,  169. 

—  heterotope  152. 

—  histioide  157. 

—  homologe  169. 


Geschwülste,  kavernöse  160. 

—  kongenitale  155,  210. 

—  aus  Muskelgewebe  163. 

—  aus  Nervengewebe  167. 

—  organoide  157. 

—  teratoide  157,  210. 
Geschwulstembolie  39,  152. 

—  Metastasen  39,  152. 

—  Recidive  151,  152. 
Geschwulstkachexie  154. 
Geschwüre  49,  106,  109,  111, 

127,  141,   143,  147. 

—  krebsiges  185. 

—  lepröses  147. 

—  Rotz-  147. 

—  syphilitisches  143. 

—  tuberkulöses  127,  141. 

—  varicöses  568. 
Gesichtsatrophie,   halbseitige 

69. 
Gesichtsspalte  202. 
Gewebsbildung  71  ff. 
Gicht  61. 
Gift  putrides  220. 
Gingivitis  349. 
Glia,    Neubildung,    der    82, 

85,  88,  115,  167. 
Gliom   167. 
Gliosarkom  167. 
Glomerulonephritis  226,  424. 
Glottisödem  297. 
Glykogene  Degeneration   54. 
Gonokokken  232. 
Gonorrhoe  438,  556. 
Granulationen  79,  83  ff,  87, 

110. 
Granulome,  infektiöse  123  ff. 
Grauulationsgewebe  79,  83  ff, 

87. 

—  bei  Aktinomyces  147. 

—  entzündliches     94,     109, 

113. 

—  lepröses  147. 

—  lupöses  141. 

—  bei  Malleus  147. 

—  tuberkulöses  127. 

—  syphilitisches  145. 

—  bei  Wundheilung  79,  83, 

87,  110. 
Gregarinen  240. 
Grubenkopf  248. 
Gumma  144. 


Hadernkrankheit  233. 
Hämatemesis  17. 
Hämatocele  17. 

—  anteuterina  532. 

—  retrouterioa  532. 

—  tunicae  vaginalis  552. 
Hämatoidin  63. 
Hämatoidininfarkt  62,  64. 
Hämatom  17. 

—  arterielles  284. 


Schmaus,  Pathologische  Anatomie.    Spezieller  Teil.    2.  Aufl. 
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Hämatom  der  Dura  483. 

—  der  Placenta  546. 

—  des  Uterus  532. 
Hämatometra  540. 
Hämatoperikard  17. 
Hämatosalpinx  531. 
Hämatothorax  17. 
Hämaturie  17. 
Hämoglobin  17,  20,  63. 
Hämoglobiniufarkt  62,  64. 
Hämoglobinurie  17. 
Hämophilie  19. 
Hämoptoe  17. 
Hämorrhagie  17  ff. 
Hämorrhoiden  12. 
Hämosiderin  63. 
Halisteresis  490. 
Halsfistel,  angeborene  203. 
Harnblasenspalte  203. 
Harncylinder  409. 
Harnröhre  438. 
Harnsäureablagerungen  61. 
Harnsäureinfarkt  61. 
Harnsteine  60,  61. 
Hasenscharte  201. 
Haufenkokken  213. 

Haut  558. 
Abscess  569. 

Achorion  Schönleinii  567. 
Addison'sche     Krankheit 

559. 
Akne  569. 
Albinisnius  559. 
Alopecie  570. 
Anämie  558 
Anasarka  558. 
Angiom  565. 
Anthrax  146,  567. 
Atherom  569. 
Atrophie  567. 
Argyrie  559. 
Balggeschwulst  569. 
Bindegewebegeschwülste 

565. 
Blutungen  558. 
Brand  568,  569. 
Callositas  563. 
Carcinom  565. 
Cirkulationsstörungen  558. 
Clavus  563. 
Comedo  569. 
Condyloma     acuminatum 

564. 
—  latum  564. 
Congelatio  562. 
Cornu  cutaneum  563. 
Decubitus  569. 
Dermatitis  559. 
Dermatomykosen     237, 

567. 
Ekthyma  561. 
Ekzem  560. 
Elephantiasis  564. 
Entzündungen  559. 


Ephelis  559. 
Erfrierung  562. 
Erysipel  562. 
Erythem  560. 
Exanthem  559. 

—  bullöses  561. 

—  papulöses  560. 

—  pastulöses  561. 

—  squamöses  561. 

—  vesikulöses  560. 
Favus  567. 

Fibroma  molluscura  465. 
Furunkel  569. 
Gangrän  568,  569. 
Geschwüre  568. 

—  Dekubitus  569. 

—  diphtherische  569. 

—  skorbutische  568. 

—  skrophulöse  568. 

—  uicus  cruris  568. 

—  ulcus  raolle  568. 
Granulationsgeschwülste 

566. 
Gumma  567. 
Hauthörner  563. 
Herpes  Zoster  561. 

—  tonsurans  567. 
Hunter'sche    Induration 

142,  567. 
Hyperämie  558. 
Hyperplasie  563. 
Hypertrophie  121. 
Ichthyosis  563. 
Ikterus  64  ff. 
Impetigo  561. 

Iuitialsklerose,     syphiliti- 
sche 142,  567. 

Kankroid  566. 

Karbunkel  570. 

Keloid  565. 

Keratosis  563. 

Komedonen  569. 

Krätze  253. 

Leichentuberkel  133. 

Lepra  567. 

Leukodermie  559. 

Leukopathia  acquisita  559. 

Liehen  560. 

Lipome  565. 

Lupus  566. 

Lymphangiom  565. 

Mal  um  perforans  49. 

Masern  560. 

Miliaria  561. 

Milium  569. 

Milzbrand  146,  567. 

Molluscum  contagiosum 
565. 

Morbus  Addisonii  559. 

Morbus  maculosusWerl- 
hofii  558. 

Myom  565. 

Myxom  565. 

Nägel  569. 


Nävi  564. 
Narbe  563,  568. 
Nekrose  568. 
Neurofibrome  564. 
Neurome  564. 
ödem  558. 
Onychogryphosis  570. 
Onychomykosis  570. 
Panaritium  562. 
Papel  564. 
Papilloma  564. 
Parasiten  567. 
Paronychia  570. 
Pemphigus  561. 
Perniones  563. 
Phlegmone  562. 
Pigmentierung,  abnorme 

559. 
Pithyriasis  versicolor  567. 
Pocken  561. 
Prurigo  560. 
Pseudoerysipel  562. 
Psoriasis  501. 
Purpura  haemorrhagica 

558. 

—  senilis  558. 
Quaddeln  560. 
Rankenneurom  565. 
Rhagaden  561. 
Rotz  146,  567. 
Sarkom  565. 
Scabies  253. 

Schanker  harter  142,  567. 

—  weicher  568. 
Scharlach  560. 
Schwangerschaftsnarben 

568. 
Schweißfriesel  561. 
Seborrhoe  569 
Sklerodermie  564. 
Sykosis  569. 
Syphilis  567. 
Tätowierung  66. 
Talgdrüsen  569. 
Totenfleckeu  559. 
Trichophyton  tonsurans 

567. 
Tuberkulose  566. 
Tumoren  564,  570. 
Ulcus  568  ff. 
Urticaria  560. 
Varicellen  561. 
Variola  561. 
Verbrennung  562. 
Verruca  563. 
Vitiligo  559. 
Wunden-Heilung  82  ff, 

110. 
Xanthelasma  565. 

Hefepilze  238. 
Hemiatrophie  69. 
Ilemmungsbildungen  196, 

197. 
Hepatisation  der  Lungen  316. 
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Hepatitis  394,  396. 
Herdsklerose,  multiple  457. 
Hermaphroditismus  197, 

205. 
Hernia  umbilicalis  congenita 

203. 
Hernien  380  ff. 
Herpes  tonsurans  238,  567. 
—   zoster  561. 
Hers  263. 

Abscesse,  embolische  273. 

Aneurysma,  akutes  273. 

—  chronisches  266,  273. 
Amyloid- Degeneration  265. 
Anämie  255. 

Atheromatose    der    Herz- 
klappen 269. 

Atrophia  fusca  264. 
Atrophie,  braune  264. 
Oirkulationsstörungen  265. 
Cor  villosum  271. 
Degeneration,  albuminoide 
des  Muskels  263. 

—  adiposa  264. 

—  amyloide  265. 

—  fettige  des  Muskels 
264. 

—  hyaline  263. 
Dextrokardie  263. 
Dilatation  117. 
Ektopie  203. 
Endokarditis  266  ff. 
Fettherz  264. 
Herzschwielen   273,    265, 

266. 
Hypertrophie  117. 
Hypoplasie  263. 
Insuffizienz    der   Klappen 

268. 
Klappenaneurysnia  269. 
Lageveränderungen  263. 
Lipomatosis  264. 
Missbildungen  203. 
Myodegeneratio  266. 
Myokarditis  266,  272. 
Nekrose  263. 
Obesitas  cordis  264. 
Perikarditis  270. 
Ruptur  273. 
Schwellung,  trübe  263. 
Schwielen  265,   266,  273. 
Stenose  der  Ostien  268. 
Tuberkulose  274. 
Zottenherz  271. 

Herzbeutel  s.  Herz. 
Heterologie  152,  169. 
Heterotopie  152. 
Hoden  551  ff. 
Hodgkin'sche  Krankheit 

162. 
Höhlen  Wassersucht  21. 
Homologie  152,  169. 
Hühnerbrust  498. 
Hühnercholera  236. 


Hunter'sche  Induration  142, 

567. 
Hyalin  59  ff. 
Hydarthos  514. 
Hydrämie  258. 
Hydramnion  545. 
Hydrencephalie  200. 
Hydren cephalocele  200. 
Hydrocele  21,  553,  554. 
Hydrocephalus  21,  25,  510. 
Hydromen ingocele  200. 
Hydromyelie  474. 
Hydronephrose  415. 
Hydroperikard  21,  265. 
Hydrops  21  ff. 

—  chylosus  21. 

—  dyskrasischer  22,  24. 

—  ex  vacuo  25. 

—  kongestiver  23,  92. 

—  mechanischer  22. 

—  durch  Stauung  22. 
Hydrops  folliculi  Graafiani 

191. 
Hydrosalpinx  531. 
Hydrothorax  21,  243. 
Hygrom  521. 
Hyperämie  6,  7. 

—  arterielle,  kongestive  7, 

91. 

—  d.  Fluxion  7. 

—  hypostatische  12. 

—  kollaterale  8. 

—  passive  9. 

—  durch  Stauung  9. 
Hyperostosen  500. 
Hyperplasie  94,  122. 
Hyphen  237. 
Hypoplasie  197. 
Hypospadie  203,  552. 
Hyposarka  21. 
Hypostase  12. 


Ichthyosis  563. 

—  der  Zunge  350. 
Idiotie  448. 
Ikterus  64,  392,  403. 
Ileotyphus  377. 
Impetigo  561. 
Implantation  von  Carcinom- 

teilen  187. 
Impfung  231. 
Immunität  145,  226  ff. 
Inaktivitätsatrophie  70. 
Incarceration  des  Darmes 

351. 
Inclusio  foetalis  207,  210. 
Induration  Hunter'sche  143. 

—  cyanotische  13,  120. 
Infarkt  34,  43. 

—  anämischer  35  ff. 

—  hämorrhagischer  34  ff. 

—  embolischer  34  ff. 
Infektion  217  ff,  224. 


Infektion,  konceptionelle, 
germinative  132,  145, 
219. 

—  intrauterine,  placentare 

132,  145,  219. 

—  kontagiöse  217. 

—  miasmatische  218. 
Infektionsstoffe,  ektogene, 

endogene  217. 
Infektionspforten  218. 

—  d.  Tuberkulose  133  ff. 

—  d.  Syphilis  142. 
Infiltration  93. 

—  eitrige  107  ff. 

—  fettige  50. 

—  hämorrhagische  18,  35. 

—  kleinzellige  93. 
Infiltrat  93. 

—  Entzündliches  93. 

—  syphilitisches  145. 

—  tuberkulöses  127. 
Infusorien  241. 
Initialsklerose  142. 
Inkubation  142,  217. 
Insekten  254. 
Inspissation  46. 
Intentio  prima  81. 

—  secunda  110. 
Intoxikation  220,  222. 
Intussusception  d.  Darmes 

384. 
Invasionskrankheiten  240. 
Inversio  yiscerum  205. 

—  uteri  542. 
Involution,  senile  67. 

—  d.  Uterus  532. 
Involutionsformen   der  Bak- 
terien 213. 

Ischämie  13,  14,  15,  35, 
41  ff. 

Ischiopagus  208. 

Isthmus  faucium,  Erkrank- 
ungen 352  ff. 

Janiceps  208. 

Kadaverin  216. 
Käsevergiftung  220. 
Kalkeinlagerung  60  ff. 
Kalkinfarkt  61,  62. 

—  der  Niere  416. 
Kalkkonkremente  61,  62. 
Kalkmetastasen  61. 
Kankroid  178. 
Kapillarbronchitis  304. 
Kapillarektasie  285. 
Karbunkel  570. 
Kardinalsymptome  ■  d.    Ent- 
zündung 93,  95. 

Karies  503,  507. 
Karnifikation  318. 
Karyokinesis  74  ff. 
Karyolysis  44,  45. 
Karyorrhexia  44,  45. 

87* 
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Katadidyma  206,  207. 
Katarrh  101. 

—  vergl.    die   einzelnen 

Schleimhäute. 

—  der  Nase  296. 
Kavernen,  tuberkulöse  129. 
Kehlkopf  279  ff. 

Keloid  565. 
Keiiugewebe  79. 
Keim  Variationen ,  primäre 
196. 

Kephalones  510. 
Kerngerüst  73. 
Kernspindel  75. 
Kernstruktur  73. 
Kernteilung  74  ff. 
Kinderlähmung  454,  467. 
Knochen  488. 

Abscess  504. 

Apposition  499. 

Arrosion,  lakunäre  488. 

Atrophie  489. 

Becken  498,  511. 

Brachycephalus  511. 

Buckel,  Pottscher  513. 

Craniotabes  498. 

Dolichocephalus  511. 

Eburneatio  500. 

Enostosen  501. 

Entzündungen  502. 

Epiphysenlösung  499. 

Exostosen  500. 

Fraktur-Heilung  501. 

Grauulationsgeschwülste, 
infektiöse  506. 

Gumma  509. 

Halisteresis  490. 

Hühnerbrust  498. 

Hyperostosen  500. 

Hypertrophie  500. 

Hypoplasie  494. 

Kallus  501. 

Kanalikulation  503. 

Karies  503,  507. 

Knochenlade  503. 

Knochenmark  489  ff,  501. 

Kongestionsabscesse  508. 

Kretinismus  495. 

Kyphose  513 

Lakunen ,    Howship'sche 
489. 

Leontiasis  ossea  121. 

Lordose  513. 

Mikrocephalie  200,  494. 

MikromcHe  495. 

Myeloplaxen  488. 

Nanocephalie  510. 

Nekrose  503,  505. 

Osteoblasten  499. 

Osteochondritis  syphilitica 
499. 

Osteoid  490. 

Osteomalacie  490. 

Osteomyelitis  504. 


Osteophyten  500. 
Osteoporose  488. 
Osteosklerose  501. 
Ostitis  503. 
Parasiten  510. 
Peotus  carinatum  498. 
Periostitis  503. 

—  caseosa  508. 

—  syphilit.  ossificans 
509. 

Periostosen  500. 
Phosphornekrose  506. 
Plagiocephalus  511. 
Pseudarthrose  502. 
Rhachitis  495. 

—  fötale  495. 
Regeneration  501. 
Resorption,  lakunäre  489. 
Riesenwuchs  121. 
Schädel  498,  510. 
Senkungsabscesse  508. 
Sequesterbildung     503, 

505. 
Skelett  Veränderungen  510. 
Skoliose  513. 
Spina  ventosa  509. 
Syphilis  509. 
Tuberkulose  506. 
Tumoren  509. 
Usur  503. 

Wachstunisstörungen  493. 
Wirbelkaries  509. 
Wirbelsäule  498,  512. 

Knochenlade  503. 
Knorpel  s.  Gelenke. 
Knötchenrotz  146. 
Koagulationsnekrose  46. 
Kohlenoxydvergiftung  259. 
Kohlensäurevergiftung  259. 
Kohlenstaub,  Pigmentierung 

66. 
Kokken  213,  231. 

—  eitererregende  223,    231, 

232. 

—  d.   Erysipels  231. 

—  d.  Gonorrhoe  232. 

—  d.  Pneumonie  232. 
Kollaps  d.  Lunge  309. 
Kollateralkreislauf    11,     14, 

34  ff. 
Kolliquation  47. 
Kolloiddegeueration  56. 
Kolloidkrebs   185. 
Komedonen  569. 
Konimabacillen     d.    Cholera 

230. 
Kondylome,  breite  143. 
Kongestion  6,  7  ff.,  23,  34, 

87,  91. 
Kongestionsabscess  109,  508. 
Konglomerattuberkel  127. 
Koniosen  66. 
Konkremente  60  ff. 
Konkrementinfarkte  61  ff. 


Kontagien    (fixe,     flüchtige) 
218. 

Kontraktur  519. 

Körnchenzellen  53,  87. 

Koryza  296. 
!   Kotsteine  385. 
I   Krätze  253. 
j   Kraniopagus  208. 
j   Kraniorhachischisis  200. 
i   Kranioschisis  200. 
,    Krankheitsanlagen  5. 

Krankheitsursachen  4,  5. 
,   Krebs  174. 
,    Kretinismus  495. 
|    Kropf  307. 

!    Kroup  103,  8.  die  verschie- 
!  denen  Schleimhäute. 

i   Kulturen  von  Bakterien  230, 
I  231. 

I    Kryptorchi8inus  551. 

Kry stalle,  Charcot  Leyden'- 
sche  56,  306. 

Kyphose  513. 

Lahium  leporinum  201. 
Lakune,  Howship'sche  489. 
Larynx  297  ff. 

Carcinom  303. 

Cirkulationsstörungen  297. 

Chorditis  tuberosa  299. 

—  vocalis  inferior  hyper- 
plastica  299. 

Diphtherie  299. 

Ekchondrome  303. 

Entzündungen  298. 

Epiglottis  299. 

Erosionen  302. 

Glottisödem  297. 

Infiltrate,  gummöse  302. 

Kroup  299. 

Laryngitis  298. 

Lupus  301. 

Pachydermie  299. 

Perk'hondritis  300. 

Plaques  muqueuses  302. 

Polypen  299. 

Rhinosklerom  302. 

Stenose  303. 

Syphilis  302. 

Tuberkulose  300. 

Tumoren  303. 

Typhöse  Geschwüre  302. 

Verletzungen  303. 
Lateralsklerose,  amyotro- 
phische 457. 
Latero.!exio  uteri  542. 
Lateroversio  uteri  542. 
Leber  386  ff. 

Abscess  375,  394. 

Anämie  392. 

Atrophie,  akute,  gelbe  94, 
389. 

—  Pigmeut  387. 
Cirkulationsstörungen  391. 
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Cirrhose,  atrophische  396. 

—  biliäre  399. 

—  hypertrophische  399. 

—  syphilitische  399. 
Degeneration 

—  amyloide  399. 

—  fettige  389. 
J^eberegel  250. 
Embolie  394,  395. 
Entzündung,  eiterige  394. 

—  produktive  396. 
Fettleber  388. 
Granularatrophie  396. 
G  ranulation8geschwülste, 

infektiöse  400. 
Hepar  mobile  387. 
Hepatitis  493. 
Hepatophlebitis  395. 
Hyperämie  392. 
Ikterus  392,  403. 
Induration  396. 
Lage  Veränderungen  387. 
Leukocytome  402. 
Lymphome  402.         ' 
Missbildungen  387. 
Muskatnussleber  392. 

—  atrophische  393. 

—  fetthaltige  393. 

—  indurierte  393. 
Parasiten  402. 
Phosphorvergiftung  390. 
Pigmentinfiltration  392. 
Regeneration  392. 
Schnürfurche  387. 
Schwellung,  trübe  388. 
Stauungsleber  392. 
Syphilis  400. 
Thrombose  399. 
Tuberkulose  400. 
Tumoren  402. 
Wanderleber  387. 

Leichengerinnsel  26. 

—  Erscheinungen  15. 

—  Hypostase  12,  15. 
Leichen  tuberkel   133. 
Leiomyom  163. 
Lepra  147,  567. 
Leprabacillen  235. 
Leprazellen  235. 
Leptomeningitis  chronic.  472. 
Leptothrix  buccalis  237. 
Leucin  54. 

Leyden'scheKrystalle  56, 306. 
Leukämie    148,    161,    261, 

289,  294. 

Leukocyten  s.  weisse  Blut- 
zellen. 

Leukocythämie  261. 

Leukocytose  261. 

Leukodermie  559. 

Leukopathie  559. 

Leukoplakie  350.* 

Liehen  560. 

Lippen  350. 


Lipom  159. 
Liporaatose  121. 

—  d.  Herzens  265. 

—  d.  Muskeln  524. 
Lipomyxom  159. 
Lithopädion  60. 
Livores  15. 
Lordose  513. 

Luftdruck,  Blutungen  durch 
Änderungen  des  17. 

Luftembolie  40. 
Lunge  308. 

Abscess  324,  340. 
Aktinomyces  343. 
Anämie  313. 
Atelektase  309. 
Blutungen  315. 
Bronchiektasien  306,  311. 
Bronchiopneumonie    s. 

Pneumonie. 
Chalicosis   328. 
Cirkulationsstörungen  313. 
Cirrhose  326,   338. 
Desquamativpneumonie 

335. 
Embolie  315. 
Emphysem  311. 
Engouement  317. 
Entzündungen  316. 
Fettembolie  316. 
Gangrän  318. 
Hämoptoe  338. 
Hepatisation  316. 
Hyperämie  313. 
Hypostase  310. 
Induration  311,  313,  325  ff, 

338  ff. 
Infarkt,  häroorrhag.  315. 
Karnifikation  318. 
Kollaps  309. 
Kollapsinduration  31 1,322, 

327,  338. 
Kompressionsatelektase31 0. 
Leukämie  162. 
Luftgehalt,  Veränderungen 

des  309. 
Lymphangitis      purulenta 

peribronchialis  340. 

—  tuberculosa  336. 

—  carcinomatosa  342. 

—  sarcoraatosa  342. 
Miliartuberkulose  330, 336. 
Mirabildungen  309. 
Ödem  314. 

Parasiten  343. 
Peribronchiti8     purulenta 

340. 
Pigment  66.  326. 
Phthise  s.  Tuberkulose. 
Pneumonie,  eiterige  324. 

—  embolische  325. 

—  d.    Fremdkörper    324. 

—  hypostatische  323. 

—  katarrhalische  320. 


Pneumonie,  kroupöse  316. 

—  metastatische  324. 

—  pleurogene  325. 

—  produktive  325. 

—  syphilitische  342. 

—  weisse  342. 
Pneumonokoniosen  326. 

—  anthracotica  328. 

—  siderotica  328. 
Pneumothorax   341 ,    347. 
Pyopneumothorax  348. 
Rotz  147. 

Schluckpneumonie  324. 
Splenisation  311. 
Staubin  halationsk  rankhei- 
ten 326. 

—  Anthracosis  328. 

—  Chalicosis  328. 

—  Siderosis  328. 
Staubzellen  327. 
Syphilis  342. 
Tuberkulose  330. 

—  d.  Aspiration  331. 

—  Bronchitis    tuberculosa 
332  ff. 

—  Bronchitis,  käsige 
332  ff. 

—  Bronchopneumonie, 
chronische  335. 

—  Cirrhose  338. 

—  Desquamativpneumo- 
nie 335. 

—  disseminierte,  partielle 
336. 

—  hämatogene  330,   336. 

—  Kavernen   337. 

—  Lymphangitis  336. 

—  Miliartuberkulose, 
akute  330. 

—  partielle  336. 

—  Mischinfektion  340. 

—  Peribronchitis,    fibröse 
334. 

—  Peribronchitis,     käsige 
334. 

—  Peribronchitis     nodosa 
334. 

—  Pneumonie,  käsige  335. 

—  Tumoren  342. 

Lupus  141,  566. 
Luxatio  congenita  514. 
Lymph adenoides  Gewebe,  Re- 
generation 85. 
Lymphadenon    161  ff. 
Lymphangiektasie  161. 
Lymphangiom  161. 
Lymphdrüsen  286. 

Degenerationen  287. 

Entzündungen  287. 

Hodgkin'sche      Krankheit 
162. 

Induration  288. 

Lymphadenitis,eiterige287, 

—  hyperplastische  287. 
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Lymphadenitis ,    indura- 
tive 288. 
Lymphadenoni ,    einfaches 
161. 
Lymphom,    aleukämisches 
161. 
Pigmentablagerung    66, 

288. 
Pseudoleukämie  161. 
Skrophulose  128,  288. 
Tuberkulose  288. 
Tumoren  289. 
Lymphorrhagie  25. 
Lymphgefä8se  290. 
Lymphocy ten  26 1 . 
Lymphom  161  ff*. 
Lymphoma  malignum  161. 
Lymphorrhagie  25. 
Lymphosarkom  161,   172. 


Magen  356. 

Abscesse,  embolische  360. 
Ätzung  362. 
Atrophie  357. 
Blutung  358. 
Cirkulationsstörungen  358. 
Degeneration  351. 

—  amyloide  357. 
Entzündungen  358. 
Erosion  358,  361. 
Frweichung  357,  360. 
Erweiterung  366. 
£tat  mamelonne  359. 
Gastritis   glandularis  358. 

—  granulosa  359. 

—  parenchyiuatosa  358. 

—  polyposa  359. 
Gastromalacie  357,  360. 
Geschwür  360. 
Katarrh  358  ff. 
Lageveränderungen  366. 
Missbildungen  356. 
Parasiten  366. 
Polypen  359. 
Selbstverdauung  360. 
Tumoren  364. 

Ulcus  rotundum  360. 

Veränderungen,kadaveröse 
356. 

Verengerungen  366. 

Vergiftungen  362. 
Makrocheilie  161,  351. 
Makrodaktylie  121. 
Makroglossie  161,  351. 
Makromelie  351. 
Makrostom ie  202. 
Malum  perforans  94. 
Malaria  241,  294. 
Malariaplasinodien  241. 
Malignes  Ödem  234. 
Malleus  146. 
Mammacarcinom  551. 
Margarinsäurekrystalle  53. 


Markschwamm  184. 
Masern  560. 
Mastitis  550. 
Mastzellen  80,  193. 
Mäuseseptikämie  236. 
Meckel'sches  Divertikel  203. 
Medullarkrebs  184. 
Megaloblasten  260. 
Melanämisches  Pigment  64. 
Melanosarkom  174. 
Melanotisches     Pigment     in 
Tumoren  66. 

Meningitis     cerebrospinalis 
supurativa  470. 

—  epidemica  470. 
Meningocele  '200. 
Meningo-encephalitis  453, 

472. 
Meningo-myelitis  453,  472. 
Merismopedien  213. 
Metakinesis  76. 
Metaplasie  72. 
Metastase  38  ff. 

—  von  Geschwulstteilen  39, 

152. 

—  regionäre  39,  152. 

—  von  Pigment  40,  64,  66. 

—  retrograde  39. 
Meteorismus  386. 
Metritis  534,  539. 
Mjetrolymphangitis  534. 
Miasma  218. 

Miescher'sche  Schläuche  241. 
Mikrocephalie  494. 
Mikrozyten  260. 
Mikrokokken  213,  231. 
Mikromelus  204. 
Mikromyelie  448,  495. 
Mikrorchie  551. 
Mikrosporou  furfur  238. 
Milben  253. 

Milehsäuregährung  216. 
Miliartuberkel  124  ff. 
Miliartuberkulose  126. 

—  lymphogen  e  127. 

—  partielle  127. 
Milium  191,  569. 
Milz  291  ff. 

Abscess  294. 

Amyloiddegeneration  292. 
Anämie  292. 
Atrophie,  einfache  292. 
Entzündungen  293. 
Hodgkin'sche   Krankheit 

162. 
Hyperämie,    kongestive 

293. 
—  d.  Stauung  293. 
Infarkte  293. 
Lageveränderungen  293. 
Leukämie  294. 
Lues  294. 
Malaria  294. 
Milztumor,  akuter  293. 


Milztumor,  chronischer 
294. 

Missbildungen  292. 

Nebenmilz  292. 

Parasiten  295. 

Parasplenitis  295. 

Pigmentiernngen  295. 

Pseudoleukämie  294. 

Regressive  Zustande  292. 

Rupturen   der   Milzkapsel 
292. 

Sagomilz  292. 

Speckmilz  292. 

Spien  itis,     akute     hyper- 
plastische 290. 

—  chronisch     indurative 
294. 

—  eiterige  294. 
Stauungsmilz  293. 
Tuberkulose  295. 
Tumoren  295. 
Wandermilz  292. 

Milzbrandbazillen  233. 
Mischinfektion  224. 
Missbildungen  194. 

—  Doppelraissbildungen 
198,  205. 

—  Dreifach  missbildungen 
209. 

—  durch  excedierente    Ent- 
wickelung  196,  204. 

—  durch     Fötalkrankheiten 
195. 

—  Hermaphroditen  197, 205. 

—  durch     Lageveränderung 
i  innerer  Organe  197,  205. 

|   Mitosen  74  ff. 

i   Molluscum  contagiosum  241, 

J  565. 

j   Monilia  Candida  238. 

i   Monobrachius  204. 

|    Monopus  204. 

I    Monorchie  551. 

i    Monstra  194. 

I   —  per  defectum  196  ff. 

I   —  per  excessum   196,  204. 

1   —  per     fabricam     alienam 

I  197,  205. 

Morbilli  560. 

Morbus  Addisonii  62. 

—  Brightii  422  ff. 

—  maculosus  Werlhofii    19. 
Mukorineen  237. 
Müller'sche  Gang  526. 
Mumifikation  48. 
Mumps  352. 
Mundhöhle  349. 

Aktinomykose  350. 
Cysten  351. 
Entzündungen  349. 
Epulis  351. 
Gingivitis  349. 
Ichtyosis  350. 
Infiltration,  gummöse  350. 
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Katarrhe,  chronische  350. 
Leukoplakia  buccalis  350. 
Lupus  350. 
Makrocheilie  351. 
Makroglossie  161,  351. 
Makromelie  351.  , 

Nonia  350. 
Odontom  351. 
Parasiten  351. 
Parulis  349. 
Phlegmone  349. 
Plaques  muqueuses  350. 
Psoriasis  linguae  350. 
Ranula  351.  , 

Stomatitis  aphthosa  349. 

—  catarrhalis  349. 

—  ulcerosa  349. 
Soor  351. 
Syphilis  350. 
Tuberkulose  350. 
Tumoren  351. 

Muskatnussleber  393. 
Muskeln  521. 

Abscess  525. 

Atrophie  521. 

—  Inaktivitäts-  70. 

—  lipomatosa  523,  524. 

—  neuropathische  523. 

—  progressive  524. 
Bulbärparalyse,  Muskel- 

atrophie  bei  454. 
Degeneration  522. 

—  albuminoide  522. 

—  amyloide  522. 

—  fettige  522. 

—  wachsartige  59,  522. 
Entzündungen  525. 
Iipomatosis  524. 
Myositis  fibrosa  524. 

—  ossificans  525. 

—  suppurativa  525. 
Parasiten  525. 
Pseudohypertroph ie  524. 
Regeneration  81,  82,  524. 
Schwellung,  trübe  522. 
Syphilis  525. 
Tuberkulose  525. 
Tumoren  163,  525. 
Verkalkung  522. 

Muskelatrophie,  spinale  524. 

—  myopathische  523,  524. 
Muskeltrichine  251. 
Mycelium  237. 

Mycosis  intestinalis  376. 
Myelitis  457,  467,  471. 
Myelocele  202. 
Myelom  162. 

Myelomalacie   s.   Erweichun- 
gen, 463  ff. 
Myelosarkom  162. 
Myokarditis  272. 
Myodegeneratio  cordis  266. 
Myom  163. 
Myositis  524. 


Myxofibrom  159. 

Myxolipom  159. 

Myxom  159. 

Myxoma  chorii  multiplex  545. 

Myxoneuroin  169. 

Myxosarkom  172. 

Nabelschnurbruch  203. 

Nabelschnurrest  48. 

Nabelstrang  546. 

Nägel  570. 

Nävus  160,  564. 

Nanocephalie  510. 

Narbe  80,    82,  83,  84,  88, 

110,   143. 
Narbenkeloid  565. 
Nase  296. 
Nearthrose  502. 
Nebenhoden  253. 
Nebenmilz  292. 
Nebenniere  439. 
Nekrobiose  41,  50. 
Nekrose  41  ff. 

—  anämische  34,  41. 

—  chemische  42. 

—  cirkulatorische    15,     31, 

34,  41. 
Nekrose,  direkte  42. 

—  indirekte  41. 

—  käsige  46. 

—  mechanische  42. 

—  neurotische  42. 

—  thermische  42. 
Nemathelminthen  250. 
Nematoden  250. 
Neoplasmen  72,  148. 
Nerven,  periphere  485. 

Atrophie  485. 
Degeneration  485. 
Entzündungen  487. 
Neuritis  486. 
Rankenneurom  169. 
Regeneration  486. 
Syphilis  487. 
Tuberkulose  487. 
Tumoren  487. 
Nervengewebe, 

—  Neubildung  des  81  ff. 

—  Tumoren  des  167. 
Nervensystem,  Erkrankungen 

440  ff. 
Neubildung  von  Gewebe  71  ff. 

—  entzündliche  72,  94  ff. 

—  hyperplastische  116. 

—  regenerative  76  ff. 

—  Tumorbildung  72,  148. 
Neuritis  486. 
Neurogliom  168. 
Neurom  168. 
Neurosarkom  169. 

Niere  409, 

Ablagerungen  416. 
Abscess  £32. 
Anämie  417. 


Argyrie  66. 
Atheromatose  419. 
Atrophie,  einfache  414. 
Bilirubininfarkt  416. 
Blutung  417. 
Ci rkulati on 88tö rangen  417. 
Cylinder  409. 
Cysten bildung  415. 
Degeneration  411. 

—  albuminoide  111. 

—  amyloide  412. 

—  fettige  412. 

—  glykogene  413. 
Entzündungen  422. 
Glomerulo-Nephritis    424, 

426. 
Granularatrophie  419,  421, 

427,   430. 
Granulationsgeschwülste 

433. 
Grosse  weisse  Niere  427. 

—  rote  Niere  427. 
Hämoglobininfarkt  416. 
Hämoglobinurie  17. 
Harncylinder  409. 
Harnsäureinfarkt  416. 
HufeiBenniere  411. 
HydronephrGse  415. 
Hyperämie,  kongestive  417. 

—  d.  Stauung  420. 
Induration ,    cyanotische 

421. 

Infarkt  417. 

Kalkinfarkt  416. 

Kolloidcysten  415. 

Konkrementinfarkt  416. 

Missbildungen  411. 

Narbenniere,  embolische 
418. 

Nekrose  414. 

Nephritis ,     chron.     inter- 
stitielle 428. 

—  eiterige  432. 

—  herdförmig    indurie- 
rende  42S. 

—  papillaris  mycotica  432. 

—  akute    parenchymatöse 
422. 

—  chronisch  parenchyma- 
töse 425. 

Nierenbecken  435. 
Nierensteine  416. 
Paranephritis  432. 
Parasiten  435. 
Phtbisis   renalis   tubercul. 
434. 

Pigmeutinfarkt  62,  416. 
Pyelonephritis  433. 
Ren  mobilis  411. 
Schrumpfniere  427,  428. 
Schwellung,  trübe  411. 
Struma  lipomatodes  aber- 

ran8  renis  435. 
Syphilis  434. 
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Niere,  Tuberkulose  433. 

Tumoren  434. 

Verfettung  412. 

Wanderniere  411. 
Noma  350. 


ObesitAS  cordis  265. 
Odontom  351. 
Ödem  21  ff. 

—  akutes  purulentes  108. 

—  dyskrasisches  22,  24. 

—  entzündliches  23, 24, 92. 

—  kol laterales  24. 

—  kongestives  23,  92. 

—  malignes  234. 

—  durch  Stauung  22  ff. 
Ösophagus  355. 
Oidium  albicans  238. 
Oligochromämie  200. 
Oligocythämie  259. 
Onychogryphosis  570. 
Onychomykosis  570. 
Oophoritis  528. 
Orchitis  552. 
Organisation ,     pathologische 

20,    37,    85,   97,    100, 
110,  111. 
Osteoblasten  499. 
Osteochondritis     syphilitica 

499. 
Osteoides  Gewebe  490. 
Osteoidsarkom   173. 
Osteom   160. 
Osteom alacie  490. 
Osteomyelitis  504. 
Osteochondrom   159. 
Osteosarkom  173. 
Osteosklerose  501. 
Osteophyten  500. 
Osteoporose  488. 
Ostitis  503. 
Ovarium  527,  528. 

Abscess  528. 

Blutung  528. 

Cirkulationsstörungen  528. 

Corpus  luteum  528. 

Cystadenoma  529. 

—  proliferens  papilläre 
529. 

Degeneration,  cystttse  529. 
Dermoidcysteu  530. 
Entzündung  528. 
Hydrops  follicularis  529. 
Hyperämie  528. 
Myxoidcystome,      glandu- 
läre 529. 

—  papilläre  529. 

—  polypöse  529. 
Oophoritis,  akute  528. 

—  indurierende  528. 
Perioophoritis  adhaesiva 

528. 
Stieltorsiou  530. 


Tuberkulose  529. 

Tumoren  530. 
Ovula  Nabothi  538. 
Oxyuris  251. 
Ozäna  296. 

Pachydermie  299. 
Pachymeningitis  483  ff. 
Palatoschisis  202. 
Pallisadenwurm  251. 
Panaritium  562. 
Panarthritis  515.- 
Pankreas  404. 

Papillom  115,  158,  166,  181. 
Paralbumin  166. 
Paralysis  progressiva  453. 

—  spinalis  spastica  457. 
Parametritis  534,  539. 
Paraneph  ritische       A  bscesse 

375,  432. 
Paraphimose  556. 
Parasiten,  pflanzliche  211. 

—  tierische  239. 
Parasitische  Bakterien  214. 

—  Doppel  missbildungcn 

205  ff. 
Parasitismus  214,  239. 
Paronychia  570. 
Paratyphlitis  374. 
Parotitis  351. 
Parovarialcysten  532. 
Parulis  349. 

Pathogene  Bakterien  2 1 6. 231 
Pectus  carinatum  498. 
Peitschen  wurm  251. 
Pelveoperitonitis  405. 
Pemphigus  561. 
Penicilleeu  237. 
Penis  556. 
Pentastomum  254. 
Peptotoxin  216. 
Perforativperitonitis  574. 
Periarteriitis  279. 
Peribronchitis  340. 
Perichoudritis  300,  334. 
Perihepatitis  405. 
Perikard  203. 

—  Hydroperikard  265. 
Perikarditis  270. 

—  chronica  adhaesiva  272. 

—  eiterige  272. 

—  externa  270. 

—  fibrinosa  271. 

—  serosa  270. 

—  sicca  271. 

—  tuberculosa  274. 
Perimetritis  435.  440. 
Perioophoritis  528. 
Periorchitis  553. 
Periostitis  503. 
Periostosen  500. 
Periphlebitis  280. 
Periproktitis  375. 
Perisalpingitis  531. 


Perisplenitis  294. 
Peritoneum  405. 

Ascites  405. 

Cirkulationsstöningen  405. 

Entzündungen  405. 

Häinorrhagien  405. 

Hydrops  chylosus  21. 

Hyperamie  405. 

Parasiten  407. 

Pelveoperitonitis  405. 

Perihepatitis  405. 

Perisplenitis  405. 

Peritonitis  406. 

Perityphlitis  405. 

Tuberkulose  407. 

Tumoren  407. 

Peritonitis  405. 
Perityphlitis  374. 
Perlgeschwulst  189. 
Perlsucht  129. 
Peromelie  204. 
Pes  calcaneus  520. 

—  equinus  520. 

—  valgus  520. 

—  varus  520. 

Petechien  17. 
Petriflkation  60. 
Phagocyten   39,    63,  87,  93, 

227. 
Pharyngitis  352. 
Phimose  556. 
Phlebektasie  285. 
Phlebitis  280. 
Phlebolith  285. 
Phlegmone  100,   101,  562. 
Phokomelie  204. 
Phosphornekrose  506. 
Phosphorvergiftung  54. 

Phthise    8.   Tuberkulose   der 

Lungen  331. 
Phvsometra  540. 
Pigmenthaltige     Zellen     63, 

66,  87. 
Pigmeutatrophie  62  ff.  67. 
Pigmentbildende     Bakterien 

21G. 
Pigmentinfarkte  62. 
Pigmeutmal  551. 
Pigmentierung  62  ff. 

—  bei  Atrophie  62,  67. 

—  d.  Gallenfarbstoffs  64. 

—  hämatogen e  63. 

—  melanänüsche  64. 

—  melanotische,  in  Tumoren 

66. 

—  bei  Morbus  Adissonii  62. 

—  physiologisches   Pigment, 

Vermehrung  des  62. 

—  durch  Staubinhalation  66. 

—  durch  Tätowierung  66. 

Pilze  210,  237. 

Pityriasis    versicolor    238, 
*  5Ü7. 
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Placenta  545. 
Blutungen  545. 
Entzündungen  546. 
Hämatom  54C. 
Infarkt  545. 
Lage  Veränderungen  546. 
Placentarpolyp  546. 
Syphilis  546. 

Piacentare     Infektion      132, 

145,  219. 
Plagiocephalie  511. 
Plaques  muqueuses  144, 

350. 
Plasmodien  der  Malaria  241. 
Plättchenthromben  31. 
Plattenepithelkrebs  178. 
Plattfuss  520. 
Plathelminthen  242. 
Pleomorphe  Bakterien  237. 
Plerocerken  243. 
Plerocerkoid  243. 
Plethora  257,  258. 
Pleura  343. 

Blutungen  343. 

Cirkulationsstörungen  343. 

Empyem  345,  348. 

Entzündungen  343. 

Hämatothorax  343. 

Hydrothorax  343. 

Hyperämie,  kongestive  343. 

—  d.  Stauung  343. 
Lymphangitis    Carcinoma- 

tosa  348. 
Pleuritis  343  ff. 

—  abgesackte  100,  111. 

—  adhäsive  344. 

—  eiterige  345. 

—  fibrinosa  343. 

—  fibrosa  344,  345. 

—  sero-fibrinosa  343. 

—  sicca  344. 

—  tuberculosa  346. 

—  Pneumothorax    341, 
347. 

—  Pyopneumothorax  348. 

—  Tuberkulose,    einfache 
346. 

Tumoren  348. 
Pneumonie  s.  Lunge. 
Pneumoniekokken  232. 
Pneumonokoniosen  326. 
Pneumothorax  347  ff. 
Poikylocyten  260. 
Poliomyelitis  anterior   454, 

467. 
Polyarthritis  515. 
Polydaktilie  204. 
Polymastie  204,  549. 
Polypen   103,   151,  158. 
Porencephalie  448. 
Proglottiden  242. 
Progressive  Prozesse  2,  71. 
Proktitis  375. 
Prolapsus  uteri  541. 


I 


Proliferationsgeschwülste 

149. 
Prosopothorakopagus  209. 
Prostatitis  556. 
Proteine  221. 
Proteus  216. 
Protozoen  240. 
Prurigo  560. 
Psammom   174. 
Pseudarthrose  502. 
Pseudoerysipel  562. 
Pseudohermaphroditi8mu8 

205. 
Pseudohypertrophie  121, 524. 
Pseudoleukämie  162,  294. 
Pseudotuberkulose  502. 
Psoriasis  561. 
Psorosperuiien  241. 
Ptoraaine  216,  220. 
Puerperalfieber  533. 
Puriforme  Einschmelzung 

107. 
Purpura  19. 
Pulpitis  351. 
Pustel  108. 
Pyämie  112,  223. 
Pyelonephritis  433. 
Pygopagus  208. 
Pyosalpinx  531. 


Quaddeln  560. 


Rachenorgane  352. 
Amygdalitis  352. 
Angina  phlegmonosa  353. 

—  tonsillaris  352. 
Diphterie  u.  Kroup  353, 

354. 
Entzündungen  352. 
Hyperplasie  der  Tonsillen 

352. 
Katarrh  des  Pharynx 

352. 
Lupus  355. 
Pharyngitis  352. 

—  granulosa  352. 

—  phlegmonosa  353. 
Syphilis  355. 
Tonsillitis  353. 
Tuberkulose  355. 
Tumoren  355. 

Radiationstheorie  206. 
Randstellung  der  Leukocyten 

31,  93. 
Rankenneurom  169. 
Ranula  191,  351. 
Rauschbrand  236. 
Reaktion,  entzündliche  87, 

89. 
Recidive  (von  Tumoren)  151, 

154. 
Rectocele  vaginalis  548. 


Recurrensspirillen  236. 
Redien  249. 
Regeneration  76  ff. 
Regeneration  des  Bindege- 
webes 77. 

—  drüsiger  Organe  80,  81  ff. 

—  des  Epithels  80,  83. 

—  des  Muskelgewebes  81, 

82,  85. 

—  des  Nervengewebes  82, 

85. 
Regressive  Prozesse  41. 
Reiz  89. 
Reizbarkeit 

—  nutritive  94. 

—  formative  94. 
Resorption  39. 

—  von  Exsudaten  100,  111. 

—  von  lufarkten  37,  46, 

85. 
Resorptionstuberkel  131. 
RetentionscyBten  190. 
Retentionsgesch  wülste  149, 

190. 
Retroflexio  uteri  552. 
Retroversio  uteri  552. 
Rhabdomyom  164. 
Rhachipagus  209. 
Rhachischisis  202. 
Rhachitis  495. 

—  fötale  495. 
Rhexis  16. 
Rhinitis  296. 
Rhinosklerora  148,  302. 

Rhizopoden  240. 
Riesen  Wachstum  121. 
Riesenzellen  73,  124,  141, 

144,  172. 
Riesenzellensarkom  172. 
Rigor  mortis  16. 
Rotz  146. 
Rotzbazillen  235. 
Rückenmark  440  ff. 

Abscess  469. 

Ataxie  hereditäre  457. 

Atrophie  s.  Sklerosen. 

Blutungen  463. 

Bulbärparalyse  454. 

Cerebrospinalmeningitis 
470. 

Cirkulationsstörungen 
463  ff. 

Commotion  481. 

Degeneration  448  ff. 

Degeneration,  sekundäre 
450. 

Entzündungen  449,  457, 
466,  467. 

Erschütterungen  481. 

Erweichung  463  ff. 

Herdsklerose  multiple  457. 

Hinterstränge,    graue  De- 
generation 456. 

Hydromyelie  474. 
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Kinderlähmung  454,  467. 
Kompressionen!  yelitis  482. 
Lateralsklerose,    amyotro- 
phische 457. 
Meningitis   cerebrospinalis 

epidemica  470. 
Meningomyelitis  471. 
Mikroraelie  448. 
Missbildungen  448. 
Muskelatrophie,  spinale, 

progressive  454. 
Myelitis   425,   467,   471, 

472. 
Mvelin  465. 

Myelomalacie  s.  Ischämie. 
Myelomeningocele  202. 
Ödem  450  ff.,  459. 
Poliomyelitis  anterior  454, 

467. 
Quetschungen  480. 
Regeneration  480. 
Sklerose  448  ff.,  466,  479, 

483. 
Spina  bifida  201. 
Spinal paralyse,  spastische 

457. 
Strangsklerosen ,    primäre 

455. 
—  sekundäre  450. 
Syringomyelie  474. 
Syphilis  477. 
Tabes  dorsalis  456. 
Tuberkulose  475. 
Tumoren  479. 
Traumen  480. 
Wunden  480. 
Rundwürmer  250. 
Rundzellen  77,  192. 
Rund  zellensarkom  171. 


Sackwassersucht  25. 
Sagomilz  292. 
Sakralgeschwülste  210. 
Salpingitis  531. 
Samenbläschen  556. 
Sandgeschwulst  479. 
Saprämie  220. 
Saprophyten   214. 
Sarcine  213. 
Sarkom  169  ff. 

—  Adenosarkom  174. 

—  Alveolarsarkom  173. 

—  Angiosarkom    173,    189. 

—  Chondrosarkom   173. 

—  Cylindrom  173. 

—  Cystosarkom  174. 

—  Fibrosarkom   172. 

—  gemischtzelliges  171. 

—  Gliosarkom   168. 

—  Lymphosarkom  162,  172. 

—  Melanosarkom  174. 

—  Myelosarkom  162,    173. 

—  Myosarkoin  164. 


Sarkom,  Myxosarkom   172. 

—  Osteoidsarkom  173. 

—  Osteosarkom  173. 

—  Riesenzellensarkom    172. 

—  Rundzellensarkom  171. 

—  Spindel  zellensarkom  171. 

—  Sternzellen  sarkom  171. 

—  teleangiektatisches  173. 
Sarkoptes  253. 
Sauerstoffzufuhr,  Mangel  der 

10. 
Saugwürmer  249. 
Scabies  253. 
Schädel  498,  510. 
Brachicephali   511. 
Dolichocephali  511. 
hydrocephalische  510. 
Kephalones  510. 
Nanocephali  510. 
Plagiocephali  511. 
Schanker,  harter  143. 
Scharlach  560. 
Scheide  527,  547. 
Schimmelpilze  237. 
Schistoprosopie  201. 
Schicomvceten  211. 
Schilddrüse  207. 
Schläuche,  Miescher'sche 

241. 
Schleimbeutel  521. 
j    Schleimcysten  191. 
!   Schleimige  Degeneration  54. 
I    Schleimpolypen  103. 
|   Schrumpfniere  427,  428. 

,    Schwangerschaft,extrauterine 
!  547. 

Schweinerotlnuf  236. 
!    Schweissfriesel  561. 
1    Schwellung,    trübe    51,    95, 

98. 
;    Schwielen   120. 

Schutzimpfung  226. 
i    Scrotum  556. 

Seborrhoe  569. 

Sehnen  521. 

Senkungsabscesse  109,    508. 

Senkungshvperämic   12. 

Sepsis  220,  223. 

Septikämie  223. 

Septikopyämie  224. 

Sequester  108,  503,  505. 

«iderosis  260,  328. 

Sinusthrombose  483,  484. 

Sirenenbildung  104. 

Situs  transversus  205. 

Skelett,    Veränderungen    des 
510. 

Skirrhus  183. 

Sklerodermie  564. 

Sklerose  s.  Gehirn  u.  Rücken- 
mark. 

Skolex  242. 

Skoliose  512. 

Skrophuloderma  142. 


Skrophulose  128,  138,  288. 
Solitärtuberkel  127. 
Sommersprossen  559. 
Sonnenstich  454. 
Soor  238. 
Spaltpilze  221. 
Spaltung  198,  206. 
Spaltungstheorie  206. 
Speckgerinnsel  26. 
Speckmilz  299. 
Spezifität  der  Gewebe  72. 
Speicheldrüsen  351. 
Spina  bifida  202. 

—  ventosa  509. 
Spindelzellen  79,  192. 
Spindelzellensarkom  171. 
Spinal  paralyse     spastische 

457. 
Spirillen  214,  236. 
Spirillus   der   Cholera    asia- 

tica  236. 

—  Obermeieri  236. 
Spirochäten  236. 
Spirulineen  237. 
Splenisation  d.  Lunge  311. 
Splenitis  293. 

Sporen 

—  der  Bakterien  212. 

—  der  Schimmelpilze  237. 

—  der  Gregarinen  240. 
Sporozoen  240. 
Sporocysten  249. 
Sprosspilze  238. 
Sprossung  238. 

Spulwürmer  250. 
Staphylokokken  213,  231. 
Stase  30. 
Staubzellen  327. 
Stauung  9  ff. 
Stauungsödem  22. 
Steatom  189. 
Steinhauerlunge  328. 
Sterigmen  237. 
Sternzellen  78. 
Stern  zellensarkom  172. 
Stigmata  10,  93. 
Stoffwechselprodukte     der 

Bakterien  215  ff,  220. 
Stomatitis  349. 
Strahlenpilz  147,  236. 
Strangsklerosen  450  ff.,  455ff. 
Streptokokken  223,  231. 
Strongylus  251. 
Struma  207. 

—  lipomatodes  aberrans 

reuis  435. 
Subluxation  514. 
SufTuskm  17. 
Suggilationen  17. 
Svkosis  569. 
Sympus  204. 
Synarthrosc  513. 
Syncephalus  208. 
Synchondrose  513. 
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Syndaktylie  204. 
Syndesmose  513. 
Synechie  100. 
Synotie  202. 
Synovia*  514. 
—  pannosa  513. 
Syphilis  142. 
Syphilom  144. 
Syringomyelie  474. 


Tabes  dorsalia  456. 
Tänien  244. 
Tätowierung  66. 
Tafelkokken  213. 
Talgdrüsen,    Erkrankungen 

der  569. 
Teleangiektasie  160. 

—  lymphangiektatische  161. 
Tendoeynovitis  521. 
Terata  anadidyma  207,  209. 

—  katadidyma  207. 
Teratome  157,  209. 
Tetannsbacillen  235. 
Thallophyten  237. 
Thoracopagus  parasiticns 

209. 
Thrombenmole  545. 
Thrombophlebitis  112,  223, 

280. 
Thrombose  26  ff.,  112. 

—  durch  Dilatation  28. 
Fremdkörper  29. 
Gerinnungserreger 

27. 
Kompression  28. 
Marasmus  28. 
Stagnation  28. 
Veränderung      der 

Gefäßswand  29. 
Thrombus  26  ff. 

—  autochtoner  29. 

—  entzündlicher  112,  223. 

—  fortgesetzter  29. 

—  gemischter  32. 

—  klappenständiger  29. 

—  obturierender  29. 

—  roter  30. 

—  wandständiger  29. 

—  weisser  32. 
Thymus  308. 
Thyreoidea,    Erkrankungen 

der  307. 
Tonsillitis  553. 
Tophi  61. 

Totenflecken   16,  559. 
Totenstarre  16. 
Toxalbumine  220. 
Toxine  216,  220. 
Trachea  297. 
Transplantation  85. 
Transport,  retrograder  39. 
Transsudat  10,  20. 

—  entzündliches  92. 


t* 


»» 


Traubenkokken  213. 
Traubenmole   545. 
Trematoden  249. 
Trichina  spiralis  251. 
Trichocephalus  dispar  251. 
Trichomonas  241. 
Trichophyton  tonsurans  238. 
Tripper  438,   537. 
Tuben  530. 

Blutungen  530. 

Entzündungen  531. 

Häraatosalpinx  531. 

Hydrosalpinx  531. 

Hyperämie  530. 

Pärovarialcysten  532. 

Perisalpingitis  adhaesiva 
531. 

Pyosalpinx  531. 

Tuberkulose  531. 

Tuboovarialcysten  532. 

Tumoren  531. 
Tuberkelbacillen  234. 
Tuberkulose  124. 

—  allgemeine  131. 

—  angeborene  132. 

—  erworbene  133. 

—  hämatogene  131. 

—  latente  130,  136. 

—  lymphogene  131. 
Tuberkulöse  Entzündung  127. 
Tuberkulöses     Granulations- 
gewebe 127. 

Tumor,  entzündlicher  95. 
Tumor  albus  517. 

—  yasculosus  285. 
Tumoren  s.  Geschwülste. 
Tympanites  386. 
TyphiiÜs  374. 

Typhus  abdominalis  377. 
Typhusbacilleu  234. 
Typhus  recurrens  236. 
Tyrosin  54. 

Überbeine  519. 

Ulcus  49,  111,  568,  569. 

—  induratum  143. 

—  molle  568. 

—  rodens  566. 

—  rotundum  49. 

—  varicosum  568. 
Urämie  371,   409,   424,  428, 

432. 
Urogenital  tuberkulöse  136, 

433,  554. 
Usur  des  Knochens  503. 
Urtikaria  560. 
Uterus  526,  532. 

Abscesse,  cirkumscripte534. 

Anteflexio  542. 

Anteversio  542. 

Atresie  540. 

Atrophie  532. 

bicameratus  526. 

bicornis  526. 


bicornis  septus  527. 
bipartitus  526. 
Blutung  532. 
Carcinom  der  Cervix  543, 
544. 

—  d.  Corpus  uteri  544. 
Cirkulationsstörungen  532. 
Degeneration ,     fettige 

532. 
Descensus  541. 
U.  didelphis  526. 
Drüsenpolypen  538. 
Dysmenorrhoea     membra- 

naoea  539. 
Ektropion  537. 
Elevatio  541. 
Endometritis  acuta  536. 

—  chronic.  537. 

—  cervicalis  537. 

—  corporis  538. 

—  decidualis  545. 

—  puerperalis  534. 
Entzündungen  532. 
Erosion  538. 

—  foetalis  527. 
Geschwür  533,  538. 
Hämatocele  532. 
Hämatom  532. 
Hämatometra  540. 
Hydrometra  540. 
Hyperämie  532. 

—  infantilis  527. 

—  introrsumarcuatus527. 
Inversio  uteri  542. 
Involution,  physiologische 

senile  532. 
Lage  Veränderungen  541. 
Lateroflexio  542. 
Lateroversio  542. 

—  membranaceus  527. 
Metritis  534. 

—  akute  539. 

—  chron.  539. 

Metrolymphaogitis  534. 
Missbildungen  527. 
Myome  544. 
Ovula  Nabothi  538. 
Parametritis  534. 

—  akute  539,  540. 

—  chronisch-indurative 
539. 

Pelveoperitonitis  535. 
Perimetritis  535. 

—  akute  540. 

—  chron.  540. 
Physometra  540. 
Plattenepithelkrebs  d.  Por- 
tio 543. 

Placentarpolyp  546. 
Prolapsus  541. 
Puerperalgeschwüre  533. 
Pyometra  540. 
Regressive   Zustande  532. 
Retroflexio  542. 
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Retroversio  542. 

Sarkom  544. 

Schleim  pol ypc n  538. 

Schwangerschaft,  extra- 
uterine 547. 

U.  septos  526. 

Stenose  540. 

Syphilis  540. 

Thromben  534,  535. 

Thrombophlebitis  534, 
535. 

Torsion  542. 

Tuberkulose  540. 

Tumoreu  543. 

U.  unicornis  526. 


Tagina  527,  547. 

Atresia  ani  vaginalis  367, 
528. 

—  vaginae  528. 

—  —  hymenalin  528. 
Atrophie,  senile  548. 
Colpitis  erouposa  548. 

—  diphtherische  548. 

—  ulcerosa  adhaesiva  548. 
Cysten  549. 

Cystocele  vaginalis  548. 

Inversio  vaginae  cum  pro- 
lapsu  548. 

Katarrhe  547. 

Lageveränderungen  548. 

Parasiten  549. 

Kektocele  vaginalis  548. 

Tumoren  549. 

Verletzungen  548. 
Vaguspneuuionie  97. 
Varicellen  50 1. 


Varicen  12,  285. 

Varicocele  285. 

Variola  561. 

Varix  aneurysmaticus  285. 

Venen ,    Erweiterungen    der 

285. 
Venenembolie  39. 
Ventilpneumothorax  347. 
Verbrennung  568. 
Vererbung 

—  von  Missbildungen  195. 

—  von  Infektionskrank- 
heiten 132,  145,  219. 

Verfettung  52  ff. 
Vergiftungen  362. 
Verkäsung  46,    113,    126  ff. 
Verkalkung  60,  129. 
Verkreidung  339. 
Verschmelzimg  198,  206. 
Vcrmes  242. 
Verruca  563. 
Verwachsung  198,  206. 
—   des  Amnion  199. 
Verwesung  216. 
Vibrionen  214. 
Vitiligo  559. 
Virulenz  225. 
Volvulus  383. 


Wanderleber  387. 
Wandermilz  292. 
Wanderniere  411. 
Wanderzellen  39,  63,  80,  87, 

91,  93  ff. 
Wangen,  Erkrankungen  der 

349. 
Wangenbrand  a.  Noma. 


Waogenspalte  202. 
Warzen  158,  164. 
Werlhofsche  Krankheit  19. 
Wirbelkaries  509. 
Wirbelsäule  498,  512. 

Kyphose  513. 

Lordose  513. 

Skoliose  513. 
Wolfsrachen  202. 
Wundheilung  76  ff.,  83  ff. 

—  entzündliche  83,  89,  110. 
Wundinfektion  110,  218. 
Wurm  146. 
Wurstvergiftung  220. 

Xanthelasma  565. 
Xiphopagen  209. 

Zähne,  Erkrankungen  351. 

—  Parulis  347. 

—  Pulpitis  351. 

Zellen,  epitheloide  78,  192. 
Zellteilung  73  ff. 
Zellwucherung  72  ff. 

—  entzündliche  72,  94. 

—  in  Granulomen  123. 

—  hyperplastische  72, 116  ff. 

—  regenerative  76  ff. 

—  in  Tumoren  72. 
Zoogloea  212. 
Zottengeschwülste  151,  1 58, 

164,  181. 
Zottenherz  271. 
Zottenkrebs  181. 
Züchtung  d.  Bakterien  231. 
Zunge  349. 
Zwitterbildung  205. 
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Bearbeitet  von 
Dr.  Otto  Seifert,  und  Dr.  Max  Kahn, 

Frivatdocent   in  Würzburg.  Special  arzt  in  Würzburg.  | 

Beiträge  zur  Pathologie  und  Therapie 

der 

einschliesslich  des  Gehörs. 


In!  Grund  von  Beobachtungen  an  Lebenden  und  an  der  Leiche. 


Von 
Dr.  Theodor  Harke 

in  Hamburg. 


Atlas  der  Ophthalmoskopie. 

Eine  bildliche  und  descriptive  ophthalmoskopische  Diagnostik 

von 
Dr.  J.  Oeller, 

k.  bayer.   Hofrathe   und  Privatdozenton  an  der  Universität  München. 


Circa  75  Tafeln  in  Folio  mit  entsprechendem  Texte. 
Preis  ca.  Mark  100. — .     Snbscriptionspreis  Mark  75. — 


Handatlas 

der 

Sensiblen  und  Motorischen  Gebiete 

der 

Hirn-  und  Rüekenmarksnerven. 

Von 
Prof.  Dr.  C.  Hasse, 

Geh.  Med.-Rath  und  Direktor  der  Kg).  Anatomie  zu  Breslau. 

Mit  36  Tafeln. 
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Verlag  von  J.  F.  Bergmann  in  Wiesbaden. 


Pathologie  und  Therapie 

der 

Neurasthenie  und  Hysterie. 

Dargestellt 
von 

Dr.  L.  Löwenfeld, 

Spezi&larzt  für  Nervenkrankheiten  in  München. 
744  Seiten.  —  M.  12.65. 


Aus  dem  Inhalts verzeichniss:  Aetiologie.  —  Symptomatologie  der 
Neurasthenie.  —  Störungen  der  psychischen  Sphäre.  —  Schwindel 
und  Bet&ubungszustände.  —  Schlafstörungen.  —  Störungen  im  Be- 
reiche des  Gefühlssinnes.  —  Störungen  im  Bereiche  der  höheren 
Sinne.  —  Störungen  auf  motorischem  Gebiete.  —  Mechanische 
und  elektrische  Erregbarkeit  der  Nerven.  —  Reflexe.  —  Störungen 
der  Sprache  und  Schrift.  —  Nervöse  Herzschwäche.  —  Störungen 
im  Bereiche  des  Respirationsapparates.  —  Störungen  im  Bereiche 
des  Yerdauungsapparate8.  —  Störungen  der  Sexualsphäre.  — 
Anomalien  der  Schweiss-,  Speichel-  und  Thränensekretion.  — 
Harn  Veränderungen.  —  Idiosynkrasien.  —  Witterungsempfind- 
lichkeit. —  Klinische  Einzelformen  der  Neurasthenie.  —  Verlauf 
und  Prognose  der  Neurasthenie.  —  Theorie  der  Erkrankung.  — 
Diagnose  der  Neurasthenie.  —  Symptomatologie  der  Hysterie.  — 
Störungen  der  Empfindung.  —  Motalitätsstörungen.  —  Stö- 
rungen des  Sehapparates.  —  Störungen  im  Bereiche  des  Res- 
pirationsapparates,—  des  Cirkulationsapparates, —  des  Verdau- 
ungsapparates, —  des  Harnapparates,  —  der  Sexualorgane.  — 
8ekretion8störungen.  —  Hysterisches  Fieber.  —  Hysterische 
Sprachstörungen,  —  die  hysterischen  Anfälle.  —  Hypnose  und 
Hysterie.  —  Hysterische  Imitationen.  —  Verlauf  und  Pro- 
gnose der  Hysterie.  —  Diagnose  der  Hysterie.  —  Hystero- 
neurasthenie.  —  Prophylaxe  der  Neurasthenie  und  Hysterie. 
—  Therapie. 


.....  Alles  in  allem  geht  unser  Urtheil  dahin,  dass 
das  Buch  in  hohem  Maasse  geeignet  ist,  ein  tieferes  Ver- 
ständniss  für  die  Zustände,  die  es  abhandelt,  in  weitere  Kreise 
zu  tragen,  und  dass  es  insbesondere  auch  im  Punkte  der 
Therapie  ein  vortrefflicher  Rathgeber  genannt  werden  darf.  ...^ 

Prof.  Vierordt  in  den  Fortschritten  der  Medizin. 
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Neuester  Verlag  von  J.  F.  Bergmann  in  Wiesbaden. 


Soeben  erschien: 

Die 


Therapeutischen  Leistungen 


des 

Jahres  1893. 


Ein  Jahrbuch  für  praktische  Aerzte 

bearbeitet  und  herausgegeben  von 

Dr.  Arnold  Pollatschek, 

Bronnen-  and  prakt.  Arzt  in  Karlsbad. 


V*  Jahrgang.  —   Preis:  Mark  7. — . 

Ueber  die  früher  erschienenen  Bände  liegen  u.  A.  folgende  Aeusserungen  der 
Fachpresse  vor: 

Wir  hatten  Gelegenheit,  bei  der  Besprechung  des  I.  Bandes  darauf  hinzu- 
weisen, dass  der  Verf.  es  sich  zur  Aufgabe  gestellt  hat,  der  Therapie,  dem  wechsel- 
vollsten und  unbeständigsten  unter  den  medicinischen  Gebieten ,  ein  nie  veraltendes, 
weil  sich  alljährlich  stets  aufs  Neue  verjüngendes  Werk  zu  widmen,  in  welchem 
einmal  da«  Brauchbare  aus  den  vorangegangenen  Jahren  auf  Grund  erneuter  Em- 
pfehlung wieder  aufgenommen,  und  dann  das  Neue,  falls  es  nur  wissenschaftlich 
einigermassen  gesichert  und  gestützt  ist ,  mit  einer  auch  in  die  entlegensten  Winkel 
der  Litteratur  dringenden  Spürkraft  zusammengetragen  und  in  systematischer,  über- 
sichtlicher und  fasslicher  Form  aufgeführt  wird.  Das  Buch,  welches  von  grossem 
Fleisse  nicht  minder  wie  von  kritischem  Blicke  und  von  Zuverlässigkeit  allerorten 
Zeugniss  ablegt,  hat  sich  bereits  einen  ausgedehnten  Freundeskreis  errungen.  Der 
Praktiker  kann  sich  mit  Leichtigkeit  jederzeit  über  alle  neueren  therapeutischen  Fragen 
eingehend  orientiren  und  auch  das  Wie  und  Warum  einer  jeden  neu  angeführten 
Medikation  daraus  ersehen.  Aber  auch  der  Theoretiker,  der  bereits  einen  festen 
therapeutischen  Standpunkt  sich  gesichert  hat,  wird  es  werthvoll  und  interessant 
finden,  einen  Ueberblick  und  ein  anschauliches  Bild  des  jeweiligen  Standpunktes  der 
Therapie  zu  erhalten.  So  zweifeln  wir  nicht,  dass  auch  der  neue,  stattliche  und 
dabei  sehr  preiswürdige  Band   sich  neue  Freunde  zu  den  alten  gewinnen  wird. 

Centralblatt  f.  klinische  Mcdiein. 

Pol lat schek's  Jahrbuch  hat  bereits  das  Bürgerrecht  auf  dem 
Schreibtische  des  praktischen  Arztes  errungen.  Es  ist  das  Ver- 
dienst des  Herausgebers,  dass  er  mit  Vorsicht  nur  das  in  der  Praxis 
Brauchbare  sammelte,  minder  wichtige  oder  un  verlässliche  Daten 
in  sein  Nachschlagebuch  nicht  aufnahm.  Seine  Referate  sind  kurz 
und  klar  gehalten,  nur  wenige  sind  länger  ausgefallen,  dies  sind  aber  solche, 
welche  den  praktischen  Arzt  besonders  interessiren.  So  werden  z.  B.  die  Antipyrese, 
Darmkrankheiten,  Diphtherie,  Gallenleiden,  Geburtshül  flieh  es,  Herzkrankheiten, 
Nierenkrankheiten,  Syphilis,  therapeutische  Methoden  und  Tuberculose  eingehend 
besprochen.  Therapeut.  Monatshefte. 

Vorliegendes  Buch,  das  jetzt  zum  dritten  Male  erscheint,  repräsentirt  sich  immer 
mehr  als  ein  Sammelwerk  ersten  Charakters  und  dürfte  als  solches  jedem  viel- 
beschäftigten Praktiker,  dessen  Zeit  es  nicht  gestattet,  die  ver- 
schiedenen Zeitschriften  nach  dem  Wissen swerthen  zu  durch- 
forschen, unentbehrlich  werden.  Dass  jedem  Artikel  die  Litteratur  beige- 
fügt ist,  giebt  dem  Werke  einen  erhöhten  Werth.  Wenn  der  Verfasser  die  neuesten 
und  allcrneuesten  Heilmittel,  die  sich  in  der  Praxis  noch  nicht  bewährt  und  viel- 
leicht nur  dem  Entdecker  gute  Resultate  geliefert  haben,  bei  Seite  lässt,  so  werden 
wir  sicherlich  darin  keinen  Fehler  des  sonst  so  reichhaltigen  Buches  erblicken 
können .  Reichs- Medicinal- Anzeiger. 
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Verlag  von  J.  F.  Bergmann  in  Wiesbaden. 


Soeben  erschien: 

Lehrbuch 

der 

Histologie  des  Mensehen 

einschliesslich  der 

mikroskopischen  Technik 


Schnitt  durch  e 


Die  Autoren  waren  bestrebt  in  diesem  Lehrbuche  das  umfang- 
reiche Material  auf  Grund  eigener  Erfahrungen  zu  sichten  und 
dasselbe  in  möglichst  knapper  Form  dem  Studirenden  vor- 
zufahren. Die  Abbildungen  sind  grösstentheils  Originale  und  sind 
Präparaten  entnommen,  welche  die  reichhaltige  histologische 
Sammlung  zu  München  zu  diesem  Zwecke  den  Verfassern 
zur  Verfügung  stellte. 

Trotz  der  Kurze  des  Ganzen  ist  dem  Studirenden  die  Möglich- 
keit gegeben,  sich  in  das  Studium  der  Histologie  noch  weiter  zu  ver- 
tiefen, da  jedes  Kapitel  Verweise  auf  ein  sorgfältig  ausgeführtes 
Litteraturverzeichniss  hat 

Dem  ganzen  Unternehmen  bat  Herr  Professor  Dr.  von 
Kupffer  hilfreiche  Hand  geboten. 


Verlag  von  J.  F.  Bergmann  in  Wiesbaden. 


Illustrationsproben  aus:    Böhm  -  v.  Davidoff,  Lehrbuch 
der  Histologie. 
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Aus  einem  Schnitt  durch  da»  rollte  Knochenmark  des  Menschen,     680mal  vergr. 
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Verlag  von  J.  F.  Bergmann  in  Wiesbaden. 


Lehrbuch  der  inneren  Medizin. 

Von 

Dr.  Richard  Fleischer, 

i  a.  o.  Professor  an  der  Universität  Erlangen. 

Erster  Band:  Infektionskrankheiten.  —  Hautkrankheiten.  —  Krankheiten  der  Nase.  — 
Kehlkopfkrankheiten.  Preis  3f.  5.40. 

Zweiter  Band,  1.  Hälfte:  Die  Erkrankungen  der  tieferen  Athmungswege,  der  Trachea, 
und  der  Bronchien.  —  Krankheiten  der  Langen  and  der  Pleura.  —  Krankheiten  des  Herzens  and 
der  Oefässe.  —  Krankheiten  des  Mondes  and  Rachens.  Preis  M.  6.60. 


.  .  .  .  Das  Buch  wendet  sich  in  erster  Linie  an  die  Studirenden  and  empfiehlt  sich 
diesen  besonders  durch  die  klare,  leichtfassliche  Darstellung  and  die  aasnehmend 
übersichtliche  Gliederung  des  Stoffes.  Es  steht  durchaus  auf  dem  modernsten 
Standpunkt,  ohne  jedoch  die  nöthige  Kritik  den  neuesten  Angaben  gegenüber  vermissen  zu 
lassen  ....  Sehr  dankenswerth  ist,  dass  den  wichtigeren  Krankheiten  einige  geschicht- 
liche Daten  beigegeben  sind.  Einige  Krankheiten,  wie  Syphilis.  Tuberkulose,  Pneumonie,  sind 
durch  typische  Krankengeschichten  auf  das  Anschaulichste  illustnrt.  Sehr  zweckmässig  erscheint 
es,  dass  bei  manchen  Infektionskrankheiten,  z.  B.  der  Diphtherie,  die  leichten  and  schweren 
Formen  getrennt  abgehandelt  werden. 

(Aue  der  Zeitschrift  ßlr  klinische  Medizin.    Bd.  AT,  H.  1  u.  2). 

Der  Schiassband,  2.  Band,  II.  Hälfte,  befindet  sich  anter  der  Presse. 

Grundriss  der  Augenheilkunde 

unter  besonderer  Berücksichtigung 

der 

Bedürfnisse  der  Studirenden  und  praktischen  Aerzte 

Von 

Dr.  Max  Knies, 

Professor  der  Augenheilkunde  an  der  Universität  zu  Freibarg  i.  B. 

Dritte  neu  bearbeitete  Auflage.         ' 

Mit  30  Figuren  im  Texte.  —  Preis:  M.  6. — . 

Aus  dem  Vorwort  zur  ersten  Auflage.  Die  Absicht  bei  Abfassung  des  vorliegenden 
Grandrisses  war  ungefähr  den  Stoff  zu  bieten,  der  in  den  Üblichen  Lehrbüchern  der  Augenheil- 
kunde enthalten  ist,  jedoch  in  möglichst  knapper  und  prägnanter  Form  und  mit  Ver- 
meidung alles  Unnöthigen   ohne  doch  durch  allzu  grosse  Kürze  undeutlich  zu  werden. 

Besonderer  Werth  wurde  gelegt  auf  das  Aufstellen  mOglick-t  präziser  Krankheitsbilder, 
auf  den  Zusammenhang  der  Augenkrankheiten  mit  den  übrigen  Erkrankungen  des  menschlichen  Körpers 
und  auf  die  Therapie.  B  ezüglich  le  toterer  bi  n  ich  in  der  Hauptsache  den  Grund- 
sätzen gefolgt,  welche  unter  llorner's  Leitung  in  der  Züricher  Klinik  maass- 
gebend  waren. 

Die  mohr  theoretischen  Ausführungen  —  bei  den  sogenannten  brennenden 
Fragen  meist  ziemlich  eingehend  — ,  sowie  eine  kurze  Mittheilung  der  wichtigsten  ana- 
tomischen und  physiologischen  Thatsachen  zu  Beginn  der  einzelnen  Kapitel  wurden,  der  Ueber- 
sichtlichkeit  wegen,  in  kleinerem  Druck  ausgeführt.  —  Der  Aufstellung  eines  möglichst  voll- 
ständigen Sachregisters,  namentlich  auch  zum  leichteren  Aufßnden  der  bei  AllgemeinUiden 
vorkommenden  Augenajfektionen,  wurde  eine  besondere  Sorgfalt  zugewandt. 


„Der  Name  des  Verfassers  ist  von  gutem  Klang,  Becker  hat  die  Korrekturbogen  durch- 
gesehen —  Umstände,  welche  von  dem  Buche  nur  Gutes  erwarten  lassen  ....  Unsere  Erwart- 
ungen werden  auch  nicht  getäuscht,  das  Buch  ist  wirklich  gut;  es  zeichnet  sich  durch 
Kürze*,  unter  der  die  Vollständigkeit  nicht  leidet,  und  durch  klare  Darstellung  aus,  vor  Allem 
aber  durch  die  Sorgfalt,  mit  welcher  die  mikroskopischen  und  pathologisch-anatomischen  Ver- 
hältnisse behandelt  werden/1 

Wiener  medizin.-chirurg.  BundscKauy  August  1S88. 

Die  Therapie  der  chronischen  Lungenschwindsucht.    Von  weil.  Dr.  H. 
Brehmer  in  Görbersdorf.     Zweite  umgearbeitete  Autlage.  M.  6. — 

Bewegtingakuren  mittelst  schwedischer  Heilgymnastik  und  Massage. 
Von  Dr.  Hermann  Nebel  in  Frankfurt  a.  M.  M.  8. 


k 


Verlag  von  J.  F.  Bergmann  in  Wiesbaden. 
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Lehrbuch 


Augenheilkunde 

Dr.  Julius  Michel, 

o.  B.  Profsssoi  der  An  Ben  he  ilk  nu  dn  u  der 

Universität  Wfinboig. 


Mit  zahlreichen  Holzschnitten. 
Zweit*  voll«zndi|i  nraiesrboitelH  Anfinge. 
"  Freu:  M.  20.—. 
Die  neu«  Auflage  dei  bereits  rühm- 
lichst bekannten  Lehrbuchs  zeigt  be- 
reits ausser!  ich  eine  erwahnenswertbe 
Veränderung,  es  enthalt  über  100  Seiten 
Test  mehr  als  die  frühere.  Auch  die 
Anordnung  des  Stoßes  ist  wesentlich 
geändert.  Der  erste  Theil  bringt  die 
Uotereuchungsuietboden  und  zwar  im 
ersten  Abschnitt  die  Funktion  eilen 
Prüfungen  von  Refraktion,  Sehschärfe, 
Farben-  und  Lichtsinn,  Gesichtsfeld 
und  Augenmuskeln ;  im  zweiten  die 
objektiven  Untersu  ch  u  n  gsme  thod  en. 
Im  zweiten  Tbeile  folgen  die  Erkrank- 
ungen der  einzelnen  'f  heiles  des  Seh- 
organs, im  dritten  die  Besprechung 
der  Verteilungen  und  Operationen. 
Beigefügt  ist  ein  Namen-  und  Sach- 
register, welch'  letzteres  allerdings 
nach  zu  wünschen  übrig  lllsst.  Der 
Inhalt  des  Buches,  insbesondere  die 
zahlreichen  instruktiven», Tb.  farbigen 
Abbildungen  stellen  dns  Werk  in  diu 
Reihe  der  st udirenswerl besten  Lehr' 
bücher-  Besonders  anerkenneuswerth 
ist  an  vielen  Stellen  die  Hervorhebung 
des  Zusammenhangs  /wischen  Augen- 
leiden und  Erkrankungen  sonstiger 
Organe.  Die  Farbentsfoln  der  crslen 
Ausgabe  sind  in  dieser  fortgeblieben. 
Die  Ausstattung  des  Werkes   ist  eine 

Ceulralblatt  f.  Uin,  Meditin. 


Anleitung  zur  Darstellung  paysiologisch-chemischer  Präparate. 

Für  .Mediziner  und  Chemiker 


i  die  Elektrotherapie. 


Verlag  von  J.  F.  Bergmann  in  Wiesbaden. 

Lehrbueh  der  Physiologischen  Chemie 


von 


Olof  Hammarsten, 

o.  ö.  Professor  der  medizinischen  und  physiologischen  Chemie  an  der  Universität  Upsala. 


Preis:   M.  8.60. 


INHALT:  I.  Einleitung.  —  II.  Die  Proteinstoffe.  —  III.  Die  thierische 
Zelle.  —  IV.  Das  Blut.  —  V.  Chylus,  Lymphe,  Transsudate  und  Exsudate.  — 
VI.  Die  Leber.  —  VII.  Die  Verdauung.  —  VIII.  Gewebe  und  Bindesubstanz- 
gruppe. —  IX.  Die  Muskeln.  —  X.  Gehirn  und  Nerven.  —  XI.  Die  Fortpflanz- 
ungsorgane. —  XII.  Die  Milch  —  XIII.  Die  Haut  und  ihre  Ausscheidungen. 
XIV.  Der  Harn.  —  XV.  Der  Stoffwechsel  bei  verschiedener  Nahrung  und  der 
Bedarf  des  Menschen  an  Nahrungsstoffen. 


Eine  eigenartige,  in  deutschen  Lehrbüchern  nicht  übliche  Beigabe  ist  die  überall 

eingestreute  chemische  Technik,  welche  dem  Buche  nicht  allein  als  Lehrbach,  sondern  als 

Vademecum  für  das  Laboratorium 

einen  ganz  besonderen  Werth  verleiht.  Centralblatt  f.  klinische  Medizin  1891,  Nr.  41. 


Die  .Hauptaufgabe  des  Vorfassers  war,  den  Stndirenden  und  Aerzten  eine  kurzge- 
drängte, soweit  möglich,  objektiv  gehaltene  Darstellung  der  Hauptergebnisse  der  physio- 
logisch-chemischen Forschung  wie  auch  der  Hauptzüge  der  physiologisch- 
chemischen  Arbeitsmethoden  zu  liefern. 

Bei  der  Anordnung  der  physiologisch- chemischen  Hebungen  hat  der  Verfasser  stets  sein 
Augenmerk  darauf  gerichtet,  dass  dieselben  nicht  als  freistehende,  rein  chemische  oder  analytisch- 
chemische Aurgaben  aufgetasst  werden,  sondern  stets,  soweit  möglich,  mit  dem  Studium  der 
verschiedenen  Kapitel  der  chemischen  Physiologie  Hand  in  Hand  gehen. 

Die 

Methoden  der  Bakterien  -  Forschung. 

Handbuch 
der  gesammten  Methoden  der  Mikrobiologie. 

Von 
Dr.  Ferdinand  Hueppe, 

Professor  der  Hygiene  an  der  deutschen  Universität  zu  Prag. 


Fünfte  verbesserte  Auflage. 

Mit  2  Tafeln  in  Farbendruck  und  68  Holzschnitten. 
Preis:  M.  10.65,  gebunden  M.  12, — . 


Nachdem  bei  Gelegenheit  der  4.  Auflage  eine  vollständige  Umarbeitung 
der  „Methoden  der  Bakterienforschung"  stattgefunden,  war  der  Verfasser  bemüht, 
in  der  vorliegenden  5.  Auflage  die  einzelnen  Kapitel  einer  gründlichen  Durch- 
sicht und  theilweise  einer  durchgreifenden  Umarbeitung  zu  unterziehen.  Be- 
sonders werden  auch  die  Methoden  zum  Nachweise  der  neben  den  Bakterien 
immer  wichtiger  werdenden  übrigen  Mikroorganismen  eingehender  berücksichtigt, 
so  dass  dieses  Werk  ein  Handbuch  der  gesammten  Methoden  der  Mikro- 
biologie geworden  ist. 

Nachdem  sich  das  Werk  von  der  1.  Auflage  an  als  Lehr-  und  Handbuch 
bewährt  und  nachdem  es  als  Vorlage  für  viele  Werke  über  Methodik  gedient 
hat,  ist  zu  hoffen,  dass  sich  auch  diese  Auflage  bei  der  durch  strenge  historische 
und  sachliche  Kritik  angestrebten  und  immer  besser  erreichten  Objektivit&t  der 
Darstellung  für  Unterricht  und  Forschung  in  Bakteriologie, und  Mikrobiologie 
bewähren  wird. 
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Verlag  von  J.  F.  Beigmann  in  Wiesbaden. 

Taschenbuch 
Medicinisch -Klinischen  Diagnostik. 


Achte  verbesserte  und  vermehrte  Auflage. 

Mit  Abbildungen.     In  englischem  Einband.     Preis:  M.  3.6' 


INHALT:  I.  Blut.  II.  Körpertemperatur.  III.  Reapirat 
.  Sputum.  V.  Laryngoskopie.  VI.  Cirku]  ationsappara 
ttunge-  und  Unterleibaorgaue.  VJJI.  Harn.  IX.  Punkti 
iten.  X.  Parasiten  und  Mikroorganismen.  XI.  Sei 
I.  Analyse  pathologischer  Konkremente.  XIII.  Stoff« 
nährung.  XIV.  Einige  Dateu  über  die  Eutvrickelui 
hrung  des   Kindea. 

dem  VORWORT  zar  I.  Auflage:   „Zur  AbfMnna  d 


D  I re 


Rezept-Taschenbuch  für  Kinderkrankheiten. 


Dr.  O.  Seifert, 

iTutdoient  u>  der  TJnicorsitllt  Wlinburg. 

t  Außagc.     Gebunden.     Prtix:  Mk.  2.S0. 


Ol/Sr  HUniitki  ihd, 
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Verlag  von  J.  F.  Bergmann  in  Wiesbaden. 

Die  Beziehungen 

des 

Sehorgans  und  seiner  Erkrankungen 

zn  den 

übrigen  Krankheiten  des  Körpers  und  seiner  Organe. 

Von 

Dr.  Max  Knies, 

Professor  an  der  Universität  Freibarg  i.  B. 


Zugleich  Ergänzungsband  für  jedes  Hand-  und  Lehrbuch  der  inneren 

Medizin  und  der  Augenheilkunde. 

Preis:  M.  9. — . 

„Es  ist  ein  unbestreitbares  Verdienst  des  Verfassers,  dem  Bediirfuiss  nach 
einer  neuen,  die  wichtigen  Fortschritte  der  letzten  Decennien  berücksichtigen- 
den Bearbeitung  des  Themas  Rechnung  getragen  zu    haben Der   reiche 

Stoff  ist  sehr  übersichtlich  angeordnet,  die  Darstellung  ist  klar  und  leicht  verständ- 
lich, so  dass  keine  special  istischen  Kenntnisse  dazu  gehören,  uro  dem  Verfasser 
jederzeit  zu  folgen.  Kein  Zweifel,  dass  dieses  schöne  Werk  zur  Förderung  der 
Einheitsbestrebungen  in  der  medicinischen  Wissenschaft  wesentlich  beitragen 
wird.  Es  ist  für  jeden  Arzt,  ob  Specialist  oder  nicht,  ein  unent- 
behrliches Handbuch."  Berliner  klin.  Wochenschrifl. 

„Fassen  wir  kurz  zusammen:  Der  Stil  des  Ganzen  ist  kurz  und  prägnant, 
die  Kritik  scharf  und  sachlich,  der  Inhalt  reich  und  erschöpfend,  die  Darstel- 
lung interessant  und  zum  Studium  anregend,  so  dass  demnach  das  Werk  auf 
•das  beste  Nichtspecialisten  und  Specialisten  empfohlen  werden  kann.' 

Deutsche  Medicinal- Zeitung. 

Die 

Methoden  der  praktischen  Hygiene. 

Anleitung  zur  Untersuchung  und  Beurtheilung 


von 


Aufgaben  des  täglichen  Lebens. 

Von 

Dr.  K.  B.  Lehmann, 

Professor  dor  Hygiene  und  Vorstand  des  Hygienischen  Instituts  der  Universität  Würzburg. 

Preis  M.  16.—,   geb.  M.  17.60. 

„Wenn  jemals  ein  Buch  einem  dringenden  Bedürfnisse  abgeholfen  und  alles 
geleistet  hat,  was  es  verspricht,  so  ist  es  dieses.  Dass  der  Verfasser  zu  seinem 
Werke  wirklich  berufen  ist,  wissen  wir  aus  vielen  seiner  Spezialarbeiten;  was 
«bor  diesem  Buche  einen  ganz  besonderen  Wertb  verleiht,  ist  die  wissenschaft- 
liche Genauigkeit  und  zugleich  die  praktische  Brauchbarkait  .  .  ." 

Corresponden*- Blatt  f.  Schweizer  AerzU. 

„Man  wird  in  Büchern  ähnlicher  Art  so  offene  und  bestimmte  Aufklärung 
elten  finden  und  ganz  besonders  aus   diesem  Grunde  kann  das  Buch  dem  Fach- 
genos6en,  welcher   nicht  regelmässig  und   häufig  Untersuchungen  ausführt,  em- 
pfohlen werden. u  Pharmaceut  CentralhalU. 


Verlag  von  J.  F.  Bergmann  in  Wiesbaden. 

Die  Unterleibsbrüche. 

(Anatomie,  Pathologie  und  Therapie) 

Nach  Vorlesungen  bearbeitet 
Dr.  Ernst  Graser, 


Mit  62  Abbildungen.  —  Preü:  M.   6.40. 

„  .  .  .  .  Das  Kapitel  der  Hernien  iat  eines  der  wichtigsten  der  Chirurgie 
und  gleichzeitig  eines  der  schwersten,  da  sein  Verständnis«  eine  gute  anatomische 
und  pathologisch-anatomische  Vorbildung  des  Ante«  voraussetzt.  Eil)  gute«  Buch, 
das  dem  Studierenden  die  bezüglichen  Verhältnisse  anschaulich  darstellt,  wird 
daher  von  den  letzteren  gewiss  sehr  willkommen  geheisaen  werden.  Ein  solches 
vortreffliches  Buch  iat  aber  das  vorliegende  Graaer's,  das  seinen  Zweck,  die 
Anatomie,  Pathologie  und  Therapie  der  Hernien  dem  heutigen  Stand  der  Wissen- 
schaft entsprechend  klar  darzulegeu,  in  jeder  Hinsicht  erfüllt.  Die  einzelnen 
Theile  des  Buches  sind  so  geschrieben,  data  sie  den  Studierenden  sehr  gut  in  den 
Gegenstand  einführen,  dem  Arzte  aber  in  seiner  Praxis  den  erwünschten  Kuth  in 
aweckmäasiger  Weise  geben.     Wir  können  also  das  Buch  bestens  empfehlen. 

Alles  in  allem  verdient  das  Graser'sche  Buch  die  weiteste  Verbreitung. 
Besonders  willkommen  wird  den  Aerzteu  sicher  auch  das  letzte  Kapitel  Bein,  das 
die  Brüche  ala  Gegenstand  ftritlicher  Gutachten  behandelt." 

Dr.   Ilaffa  i.  d.   Deutschen  LiUeratuneitung. 

Abriss  der  pathologischen  Anatomie. 


.tomie  und  Modi/in  der  Calci.,. 

spital  und  Couruy-Hngpiiil  ii.  OiLcago. 

Mit   52    Abbildungen. 

Zweite  Auflage. 

Prcü;  geb.  M.  4.60. 
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(Trübe  Schwellung  der  Epi- 
HurnkMllchon.) 


Verlag  von  J.  F.  Bergmann  in  Wiesbaden. 


Klinischer  Leitfaden 


der 


Augenheilkunde 


von 


Dr.  Julius  Michel, 

o.  8.  Professor  der  Augenheilkunde  an  der  Universität  Würzburg. 


Gebunden  M.  6. — . 


A  well-printed,  very  handy,  small  octavo  volume  of  310  pages,  with  a 
good  index.  Tbis  little  book  is  well  arranged,  remarkably  complete,  presenting 
the  wbole  ränge  of  ophthalmology  in  tue  most  comprehensive  manner,  especially 
the  connection  of  Ophthalmie  with  general  diseases.  There  are  no  figures  in 
this  otherwise  very  recominendable  compend. 

Archive»  of  Ophthalmology  vol.  XXIII,  Nr.  JI2. 

Es  giebt  grosse,  mittlere,  kleine  and  kleinste  Lehrbücher.  Die  ersten  sind 
sa  kostbar  und  zu  umfangreich  für  den  Studirenden,  sowie  für  den  praktischen 
Arzt,  die  letzten  sind  unbrauchbar  für  jeden  Zweck,  ausser  dem  Einpauken, 
die  zweiten  und  dritten  liefern  für  die  Mehrzahl  der  angehenden  Aerzte  den 
Quell  der  Belehrung.  Michel1 s  Lehrbuch  gehört  zu  den  besten  und 
neuesten.  Centralblatt  für  praktische  Augenheilkunde. 

Der  bekannte  Würzburger  Professor  der  Augenheilkunde,  dessen  im  gleichen 
Verlage  erschienenes  Lehrbuch  mit  Recht  eines  der  verbreitetsten  geworden  ist, 
hat  im  vorliegenden,  sehr  gut  ausgestatteten  Buche  für  Studirende  und  Aerzte 
einen  orientirenden  Leitfaden  gegeben,  welcher  an  der  Hand  der  bereits  ge- 
sehenen Einzelfälle  eine  Gesa mmtübers ich t  über  die  Augenheilkunde  ermöglicht 
und,  was  als  ganz  besonderer  Vorzug  hervorgehoben  zu  werden  verdient,  überall 
auf  die  Beziehungen  zwischen  allgemeiner  Medizin  und  Augen- 
heilkunde Bezug  nimmt.  Das  Werkchen  verdient  die  beste  Em- 
pfehlung. Aerztliche  Rundschau,  IV.  Jahrgang,  Nr.  15. 

Dieses  Compendium  will  nicht  Lehrbuch  der  Augenheilkunde  sein,  und 
Michel,  von  dem  wir  ja  ein  grösseres  ausgezeichnetes  Lehrbuch  besitzen,  über- 
giebt  diesen  Leitfaden  den  Studirenden  zur  Wiederholung  des  iu  der  Klinik 
Gelernten  und  dem  Arzte,  damit  er  darin  rasch  das  Neueste  finden 
könne.  Der  ausgesprochene  Zweck  ist  iu  dem  vorliegenden  Compendium  er- 
reicht, das  bei  möglichster  Kürze  doch  alles  Nöthige  in  klarster  Kürze  enthält. 
Druck  und  Ausstattung  ist  sehr  gut.  Schmidt' s  medizin.  Jahrbücher. 

Der  „Klinische  Leitfaden  der  Augenheilkunde"  von  J.  Michel  hat  den 
Zweck,  eine  wissenschaftliche  geordnete  Darstellung  des  Gesammtgebietes  der 
Augenheilkunde  den  Studirenden  in  möglichst  gedrängter  Form  zu  bieten.  Mit 
seiner  Hülfe  und  Führung  soll  der  Studirende  das,  was  er  in  der  Klinik  und 
in  den  praktischen  Kursen  an  einer  Reihe  von  Einzelfällen  beobachtet  und  ge- 
lernt hat,  zu  einer  Gesammtübersicht  über  die  ganze  Ophthalmologie 
und  zugleich  sich  der  vielfachen  Beziehungen  zur  allgemeinen 
Medizin  bewusst  werden.  Dem  praktischen  Arzte  soll  die  Möglichkeit  geboten 
werden,  an  der  Hand  der  früher  erworbenen  Kenntnisse  sich  rasch  über  den 
jetzigen  Stand  der  Augenheilkunde  zu  unterrichten.  Diesen  Anforderungen  genügt 
das  Werk,  das  in  gedrängter  Form  kein  wichtigeres  Kapitel  der  Augenheilkunde 
vernachlässigt,  in  vollem  Masse.  Deutsche  medizin.  WochensehtrifL 
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C.  W.  Kreidel'8  Verlag  in  Wiesbaden. 


Vorlesungen 


über  die 


Zelle  und  die  einfachen  Gewebe 


des 


thierischen  Körpers. 


Mit  einem  Anhang: 

Technische  Anleitung 


zu 


einfachen  histologischen  Untersuchungen. 

Von 

Dr.  R.  S.  Bergh, 

Dozent  der  Histologie  und  Embryologie  an  der  Universität  Kopenhagen. 


Mit  138  Figuren  im  Texte. 


i 


Preis  M.  7. — . 

Als  ein  grosser  Vorzug  dieses  Buches  erscheint  die  vergleichend-histologische 
Betrachtungsweise;  sie  führt  dazu,  bei  allen  Gewebsformen  das  zur  Funktion 
Wesentliche  hervorzuheben  und  so  zur  physiologischen  Betrachtung  der  Gewebe 
hinzuleiten.  Ein  weiterer  Vorzug  ist,  dass  der  Verf.  zwar  blosse  Hypothesen 
darzustellen  möglichst  vermeidet,  aber  auch  die  neuesten  Beobachtungen  und 
Auf  sie  gegründete  Anschauungen  würdigt.  Besonders  tritt  dies  in  dem  Kapitel 
über  das  Nervengewebe  hervor,  in  welchem  nicht  nur  die  Forschungen  von 
Golgi,  Ramön  y  Cajal,  llis,  Kölliker,  van  Gebuchten  die  Grundlage 
•der  Darstellung  bilden,  sondern  auch  schon  die  Entdeckungen  Lenhossek's 
und  Ketzius'  über  das  Nervensystem  des  Regenwurms  und  über  die  Neuroglia 
darsgetellt  und  durch  Wiedergabe  ihrer  Zeichnungen  erläutert  werden. 

Der  Anhang  zeichnet  sich  dadurch  aus,  dass  er  auf  die  Behandlung  und 
Untersuchung  mancher  sonst  weniger  beachteter  Objekte  hinweist.  Aber  auch 
solchen  wird  das  Buch  sehr  nützlich  sein,  die,  nicht  in  der  Lage  selber  die  zahl- 
losen neuen  Arbeiten  über  tierische  Histologie  zu  verfolgen,  sich  orientieren 
wollen  über  die  neueu  Anschauungen,  welche  in  einigen  Kapiteln  sich  von  den 
vor  nicht  zu  langer  Zeit  noch  herrschenden  sehr  entfernt  haben. 

Biolog.  CentralblaU. 


x Ä. 


Verlag  von  J.  F.  Bergmann  in  Wiesbaden. 

VORLESUNGEN 

ÜBER 

PATHOLOGIE  UND  THERAPIE 

DER 

VENERISCHEN  KRANKHEITEN 

VON 

Professor  DR.  EDUARD  LANG 

K.K.  PRIMlRARZT  IM  ALLGEMEINEN  KRANKENHAUSE  IN  WIEN,  MITGLIED  DER  KAISERL. 
CEOPOLDINISCH-CAROLINISCHEN  AKADEMIE,  AUSWÄRTIGES  MITGLIED  DER  SOC.  FRANC. 

DE  DERMAT.  ET  DE  SYPHILIGR.  ETC. 

ERSTER  THEIL: 

PATHOLOGIE  UND  THERAPIE  DER  SYPHILIS, 

Mk.  16.—. 
ZWEITER  THEIL  I.  HÄLFTE: 

DAS  VENERISCHE  GESCHWÜR. 


Mk.  1.60. 

ZWEITER  THEIL  II.  HÄLFTE: 

DER  VENERISCHE  KATARRH. 

Mk.  4.80. 


Alle  3  Theile  in  einem  Bande  Mk.  22.40. 


Ueber  den  ersten  Theil  äussert  sich  die  Presse  wie  folgt: 

....  „Wir  begrüssen  das  Werk  als  eine  grosse  Bereicherung  der  Literatur 
find  wünschen,  dass  es  grosse  Verbreitung  in  allen  medicinischen  Kreisen  findet. 
Wir  empfehlen  es  deshalb  angelegentlichst  nicht  allein  den  Studirenden  als  ein  vor- 
zugliches Lehrbuch  dieser  praktisch  so  wichtigen  Doctrin,  sondern 
auch  den  praktischen  Aerzten,  welche  in  demselben  ein  klares  Bild  des  jetzigen 
Standpunktes  der  Lehre  der  syphilitischen  Krankheiten  finden 
werden."  .  .  .  Prof.  Doutreleponl  (Bonn)  in  „Deutsch,  med.   Wochensehr." 


Der  erfahrene  Fachmann  und  tüchtige  Kliniker  liefert  uns  ein  vorzügliches 
Buch,  das  den  Stempel  der  Originalität  an  der  Stirn  tragt.  Der  Autor 
wandelt  nicht  die  breit  getretenen  Pfade  eines  eklektisch  angelegten  Lehrbuches, 
sondern  er  gibt  in  ungezwungener  Weise  uns  gewissermassen  sein  wissenschaftliches 
Glaubensbekenntniss  in  dem  bisher  obschwebenden  Kontagienstreitc  der  Lehre  von 
den  syphilitischen  Erkrankungen.  —  —  Es  wird  dadurch  unsere  Fachliteratur  um 
ein  Werk  bereichert,  welches,  auf  modernem  Standpunkte  stehend, 
sämmtliche  Alteren  und  neueren  Erfahrungen  zusamme  nfasst  und 
sowohl  dem  Arzte  als  auch  dem  Studirenden  eine  lichtvolle  Dar- 
stellung unserer  Spezialdisciplin  bietet. 

Prof.  Janowsky  in  „Monatshefte  f.  prakt.  Dcrmaiol. 
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Verlag  von  J.  F.  Bergmann  in  Wiesbaden. 


Kurzer  Leitfaden 

der 

Refractions  -  und  Accommodations  -  Anomalien. 

Eine  leicht  fassliche  Anleitung  zur  Brillenbestimmung. 

Für  praktische  Aerzte  und  Studirende 
bearbeitet  von 

H.  Schiess, 

Professor  der  Augenheilkunde  an  der  Universität  Basel. 

Preis  cart.  M,  2.50. 

„Der  bekannte  Baseler  Ophthalmolog  hat  ein  recht  brauchbares,  einfach  und  fasslich  ge- 
schriebenes Bach,  das  vollständig  das  leistet,  was  der  Titel  verspricht,  geboten.  Die  vorzüglich 
aasgeführten  Holzschnitte  unterstützen  wirksam  das  Verständnis*  des  Textes."  „Aerztl.  Rundschau." 

Die 

Bestimmung  des  Brechzustandes  eines  Auges 

durch  Schattenprobe  (Skiaskopie). 

Von 

Dr.  A.  Eug.  Fick, 

Privatdozent  für  Augenheilkunde  in  Zürich. 

Gebunden.     Preis  M.  4. — . 

Das  Buch  giebt  die  Schattenprobe  ohne  mathematische  Formeln  mit  Hülfe  einige 
anschaulicher  Zeichnungen.  Es  ist  ganz  besonders  den  Militärärzten  zu  empfehlen,  die  beim 
Aushebungsgeschäft  die  Refractionsbestimmungen  ausführen  müssen. 

Die 

Harnuntersuchungen 

und  ihre 

diagnostische  Verwerthung 

Von 

Dr.  B.  Schürmayer. 
Preis  cart.  M.  2. — . 


Pathologie  und  Therapie 

der 

Neurasthenie  und  Hysterie, 

Dargestellt 

von 

Dr.  L.  Löwenfeld, 

Spezialarzt    für    Nervenkrankheiten    in    München. 

Preis:  M.  12.05. 


Neubauer  und  Vogels  Analyse  des  Harns. 

Nannte  umgearbeitete  und  vermehrte  Auflage 

von 
H.  Huppert,  d  L.  Thomas, 

Profossor  an  dor  Universität  zu  Prag  Professor  an  der  Universität  zu  Freiburg. 

Mit  Tafeln  und  Holzschnitten.     Prew:  M.  15.20. 


Die  nervösen  Störungen  sexuellen  Ursprungs.    Von  Dr.  L.  Löwenfeld 

in  München.  M.  2.80. 


Schema  der  Wirkungsweise  der  Hirnnerven.    Von  Dr.  J.  Heiberg,  weil. 
Professor  an  der  Universität  C'hristiania.     Zweite  Auflage.  M.  1.20- 


Verlag  von  J.  F.  Bergmann  in  Wiesbaden. 


Grundriss 


Chirurgisch-topographischen  Anatomie. 

Kit  Etaschtnss  der  OnttnncInnigM  am  Lsbendw. 


Mit  einem  Vorwort  von 


Afii  93  theiliceiae  farbigen  Abbildungen. 
Preis;  M.  7.—,  geb.  M.  8.—. 


Querschi 


ik'iii   Handgelenk. 


,ci,li. 


„Der  Verfasser  hat  es  sehr  gut  verstanden,  den  beiden  Disi 

denen  sein  Werk  dient,  der  Anatomie  und  Chirurgie  gerecht  m  werden 
dabei  doch  dem  Buche  ein™  massigen  Umfang  gewahrt.  Man  merkt  es  den 
Darlegungen  an,  dass  der  Verfasser  ausgiebige  Vorarbeiten  gemacht  hat  nnd 
intensiv  in  den  EU  behandelnden  Stoff  eingedrungen  ist. 

Dal  anatomische  Beschreiben  hat  seine  grossen  Schwierigkeiten,  es  gehört 
viel  Geschick  dazu,  nicht  in  ein  monotones  Wiederholen  von  gleichlautenden 
Wendungen  za  verfallen.  Das  II. 'sehe  Buch  ist  sehr  frisch  uud  anregend  ge- 
schrieben; besonder«  gut  gefiel  uns  der  Abschnitt  über  die  Topographie  des 
Halses;   auch   die  Capitel   über   die  Untersuchung   am  Lebenden    sind  durchweg 


Verlag  von  J.  F.  Bergmann  in  Wiesbaden. 


sehr  iiwtractiv.  Eine  aehr  werthrolle  Beigabe  sind  die  zahlreichen  (92)  meist 
originalen,  sam  Theil  mehrfarbigen  Abbildungen  nach  Zeichnungen  de»  Malern 
Paters.  Dieselben  sind  meist  ziemlich  gross  gehalten,  was  sehr  wichtig  ist; 
■ie  sind  sehr  wahrheitsgetreu  nach  Präparaten  gefertigt,  ron  bemerke  na  WHrthar 
Klarheit  und  mit  künstlerischem  Sinn  und  Geschick  abgeführt  und  recht  gut 
wied  ergegeben .' ' 

Prof.  Graser  i.  d.  MüncMntr  med.  Wochenschrift. 


N.  IX.      Art  mal.  * 


PI.  brach.        N.  phiei 


Verlag  von  J.  F.  Bergmann  in  Wiesbaden. 


.Du   stattliche    Werk   trägt    e einem    Titel    vollauf    Rechnung* 

Hildabrind  hat  mit  glücklichem  Griffe  unter  steter  Betonung  des  Standpunkte« 
dea  Chirurgen  d*l  Wlisenwertbeste  aue  der  umfungreichnn  Menge  der  Einzelheiten 
ausgewählt  und  in  sehr  zwecken!  sprechender  Weise  zusammengestellt.  Di» 
Sichtung  das  Stoffes  ist  als  sehr  gelangen  in  bezeichnen.  Jedes  Gebiet  ist  mit 
grosser  Sorgfalt  behandelt,  da*  Nebensächliche  ausgeschieden  und  so  wird  den 
Ansprüchen  des  Chirurgen  und  des  Topogrsphen  vollauf  gen flgegel eistet. 

Die  Darstellung  ist  sehr  lichtvoll  und  prägnant.  Mit  besonderem  Fleitse 
sind  die  Kapitel  der  Untersuchung  der  einzelnen  Körperteile  am  Lebenden  be- 
handelt, sie  suhlen  in  den  besten  des  Werkes.  Die  äussere  Ausstattung 
istTOriQglieb.  Dr.  Hugo  Rix  i.  d,  Pragtr  med.    Wochinschr. 


»Kgonomtben  am  die  Variwclinirigan  Jen  roidi-roii  A« 
liiMlban  uf  die  H»ot  projielrt.    Der  Dort,  pMiit.  i| 


Verlag  von  J.  F.  Bergmai 


Hildebrand,  Chirurgisch-topographische  Anatomie. 

Dm  Werk  Ut  geschrieben  vom  Standpunkte  de*  Chirurgen,  der 

als  langjähriger  Assistant  Küuig's  sich  eine  reiche  chirurgische  Er- 
fahrung angeeignet  hat,  sowie  als  Privatdoaeut  beim  Unterricht  der  Stu- 
direnden  Gelegenheit  hatte,  xo  sehen,  wo  ei  denselben  fehlt,  und 
w»  sie  brauchen. 

Die  Art  der  Darstellung  ist  die,  due  Verfaeter  von  dem  ttusserlich  Sicht- 
nnd  Greifbaren  ausgehend ,  die  einseinen  Schichten  nach  der  Tiefe  vordringend 
beschreibt ,  ao  dass  übersichtliche  Bilder  der  nebeneinander  liegenden  Theile 
entstehen. 

Diesem  Plane  entsprechend  hat  Verfasser  bei  jeder  Kegion  ein  Kapitel  an- 
gefügt. Ober  Alles  das,  was  durch  Süssere  Untersuchung,  tot  allem  durch 
Sehen,  dann  durch  Fühlen,  Beklopfen,  Behorchen  am  Lebenden  m  erkennen 
ist.  Diese  11  etrachtungs  weise  ist  gans  besonders  wichtig  und  lehrreich.  Sie  wird 
bei  uns  viel  in  wenig  geübt,  obwohl  sie  für  den  Arzt  von  grossem  Nutsen 
beim  Erkennen  krankhafter  Zustande  ist.  Das  Studium  und  die  Kenntnis« 
der  nachten  mensch  1  ichen  Kürperformen,  und  dessen,  was  man 
durch  die  unversehrte  Haut  hinduruh  geben  und  fühlen  kann,  sollte 
einen  iutegrirenden  Theil  des  anatomischen  Studiums  bilden. 
Es  ist  daher  besonders  daiikensncrth ,  dass  Verfasser  diesen  Verhältnissen  ein- 
gebende Würdigung  schenkt. 

Der  sehr  massige  l'reis  (von  7  Mark,  geb.  H  Mark)  erleichtert  die  Anschaffung 
des  Werkes,  welches  sich  auch  durch  vortreffliche  äussere  Ausstattung  (sehr 
guten  Druck)  auszeichnet,   auch  für  den  Anfanger. 

Dr.   II'.  Karte  i.  d.  „Berliner  Klinischen   Wockemthnft«. 
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